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Vorbemerkungen. 
Auch in der wissenschaftiiehen Arbeit bewahrheitet sich der Spruch, 
dass man immer wieder zu seiner ersten Liebe zurfickkehrt. Meine ersten 
selbst~ndigen Forschungen wi~hrend meiner Assistentenzeit an den patho- 
logisehen Instituten zu GSttingen und Breslau betrafen den Ursprungsort 
und Anfangsteil der Carotis interna. Es handeke sich damals um die Wider- 
legung der Annahme, dass die so h~ufige aneurysmatische Erweiterung dieses 
Gef~ssgebietes ine pathologisehe Erscheinung sei, die aussehliesslich bei 
Geisteskranken vorkomme. Es konnte der Nachweis geliefert werden, dass 
diese z. T. spindel-, z. T. sackf6rmigen Ausbuehtungen zusammenhiingen mit 
der Art der Abzweigung der Carotis interna, mit ihrer bald rechtwinkeligen, 
bald spitzwinkeligen Verlaufsrichtung und den dadurch bedingten mecha- 
nisehen VerhMtnissen der Blutbewegung. Irgendwelcher urs~chliche Zu- 
sammenhang mit dem Auftreten yon Geisteskrankheiteu warauszuschliessen. 
In der Folge besch~ftigten reich Arbeiten, die sich auf die Entwicklung und 
Ausbildung der ttirngef~sse im ersten Kindesalter bezogen und zur Grund- 
lage meiner sp~teren Auffassungen fiber die eigenartige Struktur dieses 
Gefiissgebietes dienten. Als ich zur klinischen T~tigkeit zurfiekgekehrt war, 
kounte ich eine Beobachtung machen, die mir den Weg wies auf gewisse Ent- 
wickehmgsstiirmlgen der tIirngef~ssel): Die ~ediagef~sswand war auffallend 
sehmal, zeigte auffallend wenig Kerne; in einzelnen Lficken der Lamellen 
1) Ueber den Schreck als Ursache psyehischer Erkrankungen. Ch~ritd- 
Annalen. 6. Jahrg. Berlin 1881. August tirschwald. 
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entspreehend der Lagerung der friiheren Kerne finden sieh zahlreiehe Fett- 
ki~rnehen. Eine auffallende Vergnderung an der Intima ist nieht zu erkennen. 
Die Untersuehung d-er Rindengef~sse z igt dieselben Ver~inderungen. Das 
Gehirn war yon zahlreiehen miliaren Blutherden durehsetzt. Ieh neigte 
damals bei der Deutung der Befunde mehr der Annahme zu, dass es sieh bei 
der 53jghrigen Frau um Involutionserseheinungen an den Gefgssen handle, 
doeh war mir auffgllig, dass diese Verringerung der Muskularis und die Kern- 
armut dem gew/Shnliehen Befund der Atherosklerose nicht entspraeh. Ich 
gab deshalb aueh der Auffassung Raum, dass es sieh um eine-,,prim~ire 
dtirftige Ausbildung '' der Oefgsswandung handle, und wies in diesem Zu- 
sammenhang auf die auffallend zarten und engen Basalgefgsse .bin. Seit 
dieser Zeit habe ieh der Frage der K y p o p 1 a s i e d e r I-I i r n g e f ii s s e 
andauernd meine Aufmerksamkeit gewidmet und bin im Laufe der Jahre 
immer mehr in der Ueberzeugung best~irkt worden, dass i n d i e s e r E n t - 
w iek lungss t iS rung  der  Seh l i i sse l  zum Vers tgndn is  be-  
s t immter  e igenar t igerF~i l le  , , konst i tu t ione l le r "Psyehosen  
gegeben sei. Es kommen hier vor allem in Betraeht gewisse jugendliehe (in 
der 2. und 3. Dekade des Lebens) Krankheitsfglle, die unter mehr oder 
weniger stiirmisehem, z. T. fieberhaftem Verlaufe zum t6dliehen Ende ftihren. 
und friiherhin unter dem Krankheitsbegriffe des Delirium aeutum zu- 
sammengefasst worden sind. Aueh die yon Ludwig l~Ieyer besehriebenen 
F~lle yon akuter tiSdlieher ttysterie sind hierher zu reehnen. Ferner lassen 
sieh yon. diesem Gesiehtspunkt aus die @uppe yon ParMytikern, die 
naeh erworbener Lues in frtiheren Lebensaltern (Ende der 20er his Ende der 
30er Jahre) erkranken und zugrunde gehen, und viertens stehen vielleieht 
im Zusammenhang mi~ diesen Konstitutionsanomalien die F~lle yon pr~i- 
seniler Demenz, bei denen der geistige Stillstand und R~iekgang sehon in der 
4. Dekade des Lebens sieh vollzieht 1). 
In enger Beziehung mit dieser letztgenannten Oruppe stehen die Fiille 
der atherosklerotisehen Psyehosen. Auf ihre seh~rfere klinisehe und patho- 
logiseh-anatomisehe Abgrenzung und Unterseheidung yon symptomato- 
logiseh nahestehenden Fiillen der progressiven Paralyse habe ieh im Jahre 
1894 zuerst hingewiesen und aueh auI die klinisehe Wesensversehiedenheit 
1) Ueber eine fiinfte Oruppe hierher gehSriger Beobaehtungen kann in dieser 
Arbeit noeh nicht beriehtet werden, da unsere Untersuehungen bei der Sp~rlich- 
keit des zufliessenden pathologiseh-anatomisehen Materials nieht abgesehlossen 
sind. Kliniseh sind die F~tlle der fiinften Gruppe dem vieldeutigen und nieht seharf 
umgrenzten Begriffe tier ,,Sp~tkatatonie ~: einzureihen. Wir k6nnen art dieser 
Stelle nur die Bitte an die Anstaltsleiter aasspreehen, uns frisehe, in Formal ]con- 
servierte Gehirne zur Unter~uehung zu sehieken. 
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yon der einfachen senilen Demenz aufrnerksam gemaeht. Insbesondere 
fesselten meine Aufmerksamkeit die F~lle friihzeitiger, sehon in der 4. Dekade 
des Lebens, einsetzender ath'erosklerotiseher Erkrankung der tIirngef~sse 
mit ihren mannigfaltigen kiinisehen Krankheitsbildern. Bei der anatomisehen 
Untersuehung glaubte ieh unterseheidende M rkmale yon der gewtihnliehen 
Altersatherosklerose f ststellen zu kOnnen: Vorwalten des Krankheits- 
prozesses in der l~{edia der Hirngef~sse. Ieh gelangte damals zu der Auffassung 
und habe nfieh in einem Vortrage auf einer Versammlung des Vereins Mittel- 
deutseher Neurologen und Psychiater dahin ausgesproehen, dass bei der 
Altersatherosklerose derKrankheitsprozess yon der Intima ausgehe, wiihrend 
bei dieser Arterienerkrankung, die einer vorzeitigen Abnutzung der Gefiiss- 
wandung ihren Ursprung verdanke, der Krankheitsprozess in der ~edia 
beginne. Da der anatomisehe Befund im wesentliehen i einem Ersatz der 
Kuskularis und des elastisehen Gewebes dureh fibrill~ires Bindegewebe be- 
stand, so sehlug ieh vor, diesen Krankheitsprozess zum Untersehied yon der 
Atherosklerose d s Seniums als Arteriofibrosis zu bezeiehnen. Ieh will gleiel~ 
hier vorwegnehmen, dass die naehstehenden U tersuchungen rwiesen haben, 
dass diese Unterseheidung zwischen Atherosklerose und Arteriofibrosis aus 
sp~iter zu erSrternden Csranden ieht gelungen ist. Dean aueh bei den unter- 
suehten Fiillen ist die Beteiligung der Intima am Krankheitsprozesse un- 
zweifelhaft eine sehr hervorsteehende, und umgekehrt ist bei der reinen 
Arteriosklesore die Arteriofibrosis der ~edia durehweg, wenn auch in ver- 
sehiedenem Xasse, vorhanden. 
Die Vervollstgndigung und der Ausbau meiner Studien fiber die t{irn- 
gefgsse konnte aber erst in Angriff genommen werden, als die teehnisehen 
Kilfsmittel der histologisehen Forsehungsarbeit die elektive Fgrbung des 
elastisehen Gewebes ermSglichte. Denn nnr dadureh ist man in den Stand 
gesetzt, die Entwieklung der ttirngefiisse, ihre Vollendung und ihre regressiven 
Verhnderungen methodiseh zu studieren. Diese Aufgabe und Ausfiihrung 
in Angriff zu nehmen, babe ieh nur der l~litarbeiterschaft meines jungen 
Freundes und Kollegen, des germ Prof. S e tl a x e 1, zu verdanken, der --  yon 
Bemf Zoologe --  wghrend er Kriegszeit die Leitung der Arbeiten in meinem 
anatomisehen Laboratorium t~bernommen u d die Herstellung der normalen 
und pathologiseh-anatomisehen Pr~parate ausgeftihrt hat. 
Selbstverstgndlich kann es sieh nur um einen vorlhufigen Absehluss 
dieser Arbeiten handeln. Die Vermessenheit besitze ieh nieht, auszuspreehen, 
dass ich all die hier zur Diskussion stehenden Fragen endgiiltig gelOst habe: 
Bleibt mir die Arbeitskraft, so will ieh weiterhin bemaht sein, zu ihrer LOsung 
beizutragen. Vorlgufig will ieh zufrieden sein, mit den naehstehenden U ter- 
suehungen die Anregung zu geben, in gleieher Riehtung klinisch und ana- 
tomiseh vorzugehen. 
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Wit haben uns jetzt in der Kriegszeit, wo unsere Arbeitskraft im Dienste 
der erkrankten Soldaten in volMn Masse in Ansprueh genommen ist, darauf 
besehriinken miissen, nur die eigenen Unter'suehungen niederzusehreiben. 
So fehlt iiberall die Bezugnahme auf Arbeiten anderer Autoren, auf gleieh- 
lautende und widerspreehende B flmde. Das ist in maneher Beziehung ein 
.~[angel, in anderer Riehtung ein Nutzen, da dem Kriegsleser viel Zeit er- 
spart wird. 
Material und Teehnik. 
L'nser 3'[aterial wurde zum grOssten Teil im Laufe der letzten zehn 
Jahre in der psyehiatrisehen Klinik zu Jena gesammelt. Einige Gehirne hat 
uns in dankenswerter Weise, dureh Vermittlung des Kerrn Oberarztes Dr. 
Fr iedel,  das Herzogl. Genesungsheim in Roda iiberlassen. Normale Ver- 
gleiehsobjekte erhielten wir aus den pathologisehen I stituten zu Jena und 
Leipzig, woftir wir den Herren Direktoren Professor Dr. R. R0ssle und Ge- 
heimen Rat Professor Dr. J. F. l~{arehand zugrossem Dank verpfliehtet sin& 
Konserviert wurde meist in Formol, zu einigen besonderen Zweeken in 
Alkohol. Friseh ausgesehnittene Stfieke, ganz eingelegte und injizierte 
Gehirne wurden verarbeitet. Die reinsten Fiirbungen und Sieherheit vor 
Zerst0rung maneher Oewebsbestandteile dureh L6sung gewiihren kleine in 
~bsolutem Alkohol fixierte Stiieke. Sehrumlofungen lassen sieh dabei nieht 
vermeiden, sind aber als leere Spaltri~ume erkennbar. Die Einbettung znr 
gerstellung feiner Sehnitte gesehah in Celloidin und Paraffin. Lange Zeit 
aufbewahrt wird am besten eingebettetes Naterial. Die Sehnittdieke betrug 
far Uebersiehtspri~parate 10 [J., far feinere Untersnehm~gen 5 [,. 
Naeh mannigfaehen Versuchen blieben wir im wesentliehen bei folgen- 
den F~rbungen. Zur Elastindarstellung diente Resorein-Fuchsin aeh 
Weigert und Oreein nach P. G. Unna. Die kollagenen Fasern und Nuskel- 
biindel wurden naeh van Oieson mit Pikrinsiinre-Siiurefuehsinl0sung ge- 
f~rbt. Als einfaehste und beste Kernfi~rbung wandten wir P. Mayer's H~tm- 
alaun an, das mit Eosin kombiniert wurde. Diese Kernfiirbnng liisst sieh 
aueh far die auf elastisehes, kollagenes und ~nskelgewebe vorbehandelten 
Priiparate anwenden. 
An Gefriersehnitten aus frisehem und konserviertem ~aterial assen 
sieh die fettigen und kalkigen Degenerationsprodukte der Arteriosklesore mit 
den abliehen Verfahren besser untersuehen als an naeh Einbettun~' ge- 
sehnittenem ~a,terial. 
I. Die normale Beschaffenheit der Arterien des Gehirns. 
Der folgenden Darstellung des Aufbaues der das Endothel umhiillenden 
Arterienwand aus den sogenannten akzessorischen Geweben mesenehyma- 
tischen Ursprnngs ind Untersuehungen z grunde gelegt, die an den Ge- 
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hirnen Neugeborener, im Alter yon 30--40 und im Alter yon 50--60 Jahren 
Verstorbener angestellt sind. Immer wurden die Arteria basilaris, die Arteria 
cerebri media (fossae Sylvii)'und die Pialarterien, Arteriolen und Pr~kapil- 
laren des Sulcus centralis einer vergleichenden Betrachtung unterzogen, die 
durch Stichproben aus der Schlhfen-, Stirn-, ttinterhauptsgegend sowie aus 
dem Kleinhirn erghnzt wurden. Wenn auch bei einem so oft und sorgf~ltig 
untersuchten Objekte der normale Zustand als bekannt gelten darf, so 
seheint es doeh erwfinseht, der dann zu gebenden Sehilderung pathologiseher 
Zusthnde inige Bemerkungen fiber die Qualit~t und Quantit~t, besonders 
aber fiber die bisher wenig beaehtete r~iumliehe Anordnung der Gewebs- 
qualit~ten und -quantit~ten i den versehiedenen Lebensa]tern voraus- 
zuschicken. 
1. Die Arterien des Neugeborenen. 
Bereits bei den Neugeborenen th~lt die Arterienwand alle Bestand- 
teile in der for sie charakteristisehen Anordnung. Das Endothel umseheidet 
die elastische Innenhaut der Intima. Zwischen der Intima und dem adven- 
titiellen kollagenen Bindegewebe, dessen Faserziige sich naeh aussen bin in 
verschiedenen Riehtungen verlieren, ist ein zartes bindegewebiges Netz- oder 
~asehenwerk ausgespannt. Seine Fasern, die im allgemeinen radi~r ver- 
laufen, stehen in vielfacher regelm~issiger V rbindung miteinander. Dadureh 
wird sozusagen das Skelett der Gef~sswand oder das Tragwerk ffir die aktiv 
wirkende l~uskulatur und das passiv wirkende Elastin gebildet. 
Die A. basilaris l~sst diese Verhhltnisse deutlieh erkennen. Im Quer- 
schnitt (Fig. A) erscheint die Elas%ica interna als miiandriseh gewelltes, ein- 
heitliches Band. Genauere Untersuehung lehrt, dass sie aus zahlreiehen La- 
mellen zusammengesetzt wird, die in konzentrisehen Sehiehten miteinander 
verkittet sind. Der Umstand, dass die elastischen Lamellen rundliehe Stellen 
aufweisen, die dfinner als die fibrigen Partien sind und die fibliehen Elastin- 
farben (Orcein und Resoreinfuchsin) icht festhalten, haben ihr den l~amen 
einer gefensterten Kembran eingebraeht. Postmortal uftretende und dutch 
~azeration weiterffihrbare Zerfiillungen der Elastinlamellen in parallele 
Faserzfige, die, fast l~ngs verlaufend, as Gefassrohr in weiten Spiralen um- 
ziehen, deuten wohl die embryona]e Entstehung der Elastiea aus zuerst zu 
Lamellen, dann zu Lamellensehiehten v rschweissten Fibrillen an. Die ~edia 
wird yon zahlreichen Bfindeln glatter ~uskelfasern gebildet, die zusammen 
mit elastisehen Fasern zwisehen den Septen des bindegewebigen Faehwerks 
zirkul~ir das Gef~ssrohr umlaufen. Von der Anordnung der Elemente, die mit 
fortsehreitendem Alter des Individuums und bei pathologisehen Prozessen 
bedeutsame Ver~nderung erfhhrt, geben L~ingssehnitte ier Arterienwand 
ein anschauliehes Bild (Fig. 1, Tar. I). Die quergetroffenen gelb gef~rbten 
Muskelbiindel und die blaugef/~rbten Elastinfasern werden yon sehr zarten 
Archly f. Psychiatr ie.  Bd. 58. 10 
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roten Bindegewebsscheiden umhtillt. Anzahl und Verlauf der Elastinfasern 
zeigt der Gefissquersehnitt (Fig. A). Die Fasern haben verschiedene Stiirke, 
die meisten sind korkzieherartig gerollt, nur die allerfeinsten geradegestreckt. 
Von den Ringfasern gehen einige sehief verlaufende Zweige ab, die mit 
anderen ~'asern anastomosieren. Besonders die Elastica interne steht dutch 
ganz feine radiire elastische Fasern mit den nkehstliegenden zirkuliiren Ele- 
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Fig. A. El~stinbestand in einem Querschnitksekkor de A. basilaris eines Neu- 
geborenen. Fixier~ in Formol, gefi~rbt mit Resorcin-Fuchsin. Gezeiclmet aui dem 
Untersuchungsfisch mit Zeiss Ob. D, Ok. 4; zur Reproduktion um die Hilfte 
verldeinert. Dieselben. Bemerkungen gelten fiir die Fig. B--G. 
menten in Verbindung. Mehr oder weniger deutlieh lgsst sieh besonders an 
Gefgsslingssehnitten erkennen, dass des mediale E|astin in konzenlrischen 
Sehiehten auftritt. Wahrseheinliah bestehen der Intima parallele E]astin- 
netze, in denen die Zirkulirfasern gegeniiber den anderen und den die 5Tetze 
untereinander verbindenden Fasern stark vorherrschen. Die Adventitia 
b~steht aus einem Gefleeht yon Bindegewebsbiindeln, dem longitudinale 
elastische Fasern eingelagert sind, die namentlich an der Grenze der Media 
in zirkulire fibergehen. 
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Ausser den bisher allein genannten Differentiationen spielen in der 
Gef~sswand es jugendliehen I dividuums die eigentliehen Bildner eine 
grosse Rolle. Zwar lassen sich bei 1Xeugeborenen dieZellgrenzen ieht mehr 
so deatlich absteeken wie es auf den friihen embryonalen Stadien (bis zum 
4. Monat) der Fall ist. Immerhin tibersieht man aber noeh die Abhiingig- 
keit besehrhnkter Bereiche der ineinander verflochtenen Syneytien yon ein- 
zelnen Kernen. Einze]heiten der Bindungsvorg~nge interessieren bier nicht. 
l~ur auf die Unterseheidbarkeit der Myo- und Fibroblastenkerne s i auf- 
merksam gemacht. Die prallen Muskelbildner sind saftreicher und ehromatin- 
armer als die schlanken, chromatinreichen Bi degewebskerne (Fig. 8, Tar. I). 
Eine morphologisehe Differenz zwischen Elastinoblasten und kollagenes 
Bindegewebe produzierenden Zellen ist vorl~ufig nicht festzustellen. Es 
handelt sich wohl um chemische Eigenarten, die fiir ~ms erst im Produkt nieht 
schon im Bildner merkbar werden. Im Gegensatz zu neueren Vorschl~gen, die 
Gef~isswand als die Differenzierung eines einheitlichen plasrnatisehen Stromas 
anzusehen, das sekundih" Kerne erhiilt, sei betont, dass wir in der enabryo- 
nalen Anlage nut Zellen finden, die erst slohter zugunsten ihrer kontraktilen 
und fibrill~ren Produkte zuriicktreten. Auch sio~teren 1Xeubildungen gehen 
zellulare Vorstadien voraus. 
Alle tibrigen Arterien haben ~hnliehe Wandverh~ltnisse. l~ur gehen 
mit der zunehmenden Verkleinerung des Kalibers einzelne Bestandteile ix
bestimmter Reihenfolge verloren. Arterien veto Umfange der A. cerebri media 
zeigen der A. basilaris noeh ~hnliehe Zust~nde, lediglieh die Media ist ~rmer 
an Elastin (Fig. B), besonders reich dafiir an Muskelbtindeln und Muskel- 
kernen. W~hrend die Elastinbildung bereits verringert zu sein seheinr 
geht die Neubildung yon Muskulatur noeh rege vor sich, so dass sieh sp~iter 
das Verh~ltnis zugunsten der Muskulatur noch mehr verschiebt. Die hrchi- 
tektur der Gef~sswand gewhhrt an L~ngsschnitten auch bier ein sehr zier- 
liehes Bild. 
Die Pialarterien and ihre in das Gehirn sich einsenkenden Aeste geben 
Gelegenheit zu der Betrachtung der kleineren Gef~isse verschiedenen Kalibers. 
Mit der Abnahn~e des Umfangs tritt das Elastin in der Media zuriick, die 
bald zu einer ein muskul~ren wird, abgesehen yon dem zarten bindegewebigen 
Fachwerk. In ~ihnlicher Weise ist die Adventitia mehr und mehr nur noch 
kollagener Natur. Lediglieh die Elastica interna bleibt l~nger erhalten. Sie 
verliert an Dicke, also an Anzahl der verkitteten Lamellen, bis zu einer 
Lamelle herab, deren Stelle sehliesslieh einzelne, in weiten Spiralen ver- 
laufende L~ngsfasern einnehmen. Dieses A~slaufen des kompakten i timalen 
Elastins in Einzelfasern deutet ix ~ihnlicher Weise auf seine Entstehung wie 
die oben genannte Zerf~llung der Elastica interna. 
Von den Arteriolen des Gehirns besitzen die grSsseren och einzelne 
10" 
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infinaale Elastinfasern. Von einer eigentlichen Media kann nicht mehr ge- 
sprochen werden, nachdem die immer schichtengrmere reine ]guskularis ganz 
aufgehSrt hat. Dagegen begleiten longitudinale Bindegewebsfasern das 
Endothelrohr bis zu den Pr~ikapillaren. Ueberall finden sich noch Binde- 
gewebskerne yon jugendlichem ttabitus, die weitere BildungsmSglichkeiten 
andeuten, wghrend ~yoblastenkerne fehlen. Wit dirfen wohl annehmen, 
dass das dem Endothelrohr folgende Bindegewebe i allen ~eu- uhd Wieder- 
, _< 'v / . s /~S. . , , - "  - ~ "-- ~S'h- - . .<~ 
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Fig. B. Elastinbestand lor A. oerebri media eines Neugeborenen. 
bildungen als bahnendes Leitgewebe dient, dem Elastinoblasten n d Myo- 
blasten folgen. Ob in jungen Gefi~ssen wiederholt aufgefundene Kerne vom 
Habitus der schlanken Bindegewebskerne, diedem Endothel dicht anliegen, 
die Elasticabildung vorbereiten, mag dahingestellt bleiben. 
2. Die Arterien im 4. Lebensjahrzehnt. 
Die Umbildung, die die Gefgsse der SchgdelhShle wkhrend des KSrper- 
wachstums erleiden, beschrknken sich auf die VergrSsserung des Volumens 
durch eine, wie wir sehen werden, s[ch nicht auf ale Bestandteile in gleicher 
Weise erstreckende Vermehrung der Strukturen. Qualitativ neue Kom- 
poneuten treten wkhrend der progressiven Vergnderung nicht mehr auf. 
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Wir betrachten zuni~chst Zust~tnde, die sich bei Individuen mittleren Alters 
fin@n, um dann so}chen unsere Auf~qerksamkeit zu widmen, die an der 
Grenze der regressiven Verhnderungen stehen. Die individuellen Schwan- 
kungen der Ausbildung iiberhaupt und solche der zeit]ichen Wendepunkte 
H ~ --~ ,-~-- ~ ~_ , ~'~ 
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Fig. C. Elastinbes~and der A. basi]aris eines 34j~ihrigen Man~es. 
sind recht betr~chttich. Trotzdem l~isst sicb eJn Bild des typisehen Zustands 
und Verlaufs gewinnen. 
Die A. basilaris des Mannes im mittleren Alter (Fig. C) zeigt der des 
Neugeborenen gegenfiber eine VergrSsserung aller Schichten. Gleich f~llt 
abet auf, dass das Elasfin der Media nicht in demselben Masse zugenommen 
hat wie die Muskulatur. ll{it dem Erstarken der Muskulatur geht ei1~e Yer- 
dickung der bindegewebigen Septen einher (siehe den Lgngsschnitt Fig. 2, 
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Taf. I), die namentlieh in den iiusseren Partien dicker geworden sin& Auf 
diesen Umstand ist im Hinblick auf dann zu schildernde Vorkommnisse 
grosses Gewicht zu legen. Die Verdickung der Septen geht nicht durch Ver- 
mehrung des medialen Bindegewebes an Oft und Stelle vor sich, sondern sic 
geschieht dadurch, dass yon der Adventitia us neues Bindegewebe den Ztigen 
des alten folgend intermuskulhr in die Kedia hineinwhchst. Die Elastica 
interna verrgt jetzt ihre Zusammensetzung aus parallelen Lamellen wenig- 
stens stellenweise, indem bei Gefgssabzweigungen, aber auch andernorts, 
dtinne Lagen yon Bindegewebe zwisehen die geloekerten Lamellen ein- 
treten. Kiiufig ist eine Sonderung der Elastica in zwei Hauptsehichten. 
Bildungsfahige Muskel- und Bindegewebskerne sind in der ]~'[edia ~iel seltener 
als friiher. Adventitielles Bindegewebe findet sich saint eingelagerten lasti- 
sehen Fasern reichlich. 
In der Arteria cerebri media sind die beim 5Teugeborenen herrschenden 
Zustiinde in iihnlieher Weise verhndert worden wie in der A. basilaris. In 
der Elastiea interna werden die Einzellamellen erkennbar. In der ~[edia hat 
die i'V[uskulatur, nicht abet das Elastin zugenommen. Das bindegewebige 
Fachwerk hingegen ist wie in allen kleineren Arterien sehr zart geblieben. 
Die Pialarterien imponieren dutch eine fast rein muskul~ire ~{edia und 
eine noeh kompakte Elastica interna (Fig. 11, Taf. II), die da, wo eine l~'[us- 
kulatur in den Arterien nieht mehr vorhanden ist, sieh in Li~ngsfasern auf- 
15st. Bis zu den Prgkapillaren reieht die bindegewebige Ht'dle. 
3. Die Arterien im Beginn des 6. Lebensjahrzehnts.  
Ist in alien Lebensaltern fiir die Beurteilung der normalen Verhi-iltnisse 
Vorsieht geboten, da ganz einwandfl'eies Xaterial nut gesunde Justifizierte 
bieten warden, so ist das besonders in jenem Alter der Fall, we an den Gefi~ss- 
wandungen Prozesse ingeleitet werden, die in ihren fortgeschritteneren Sta- 
dien sich als degenerative h rausstellen. 
Diese Prozesse verlaufen ilbrigens ganz in der Riehtung der yon Anfang 
an sieh abspielenden Vorgiinge, die in ihrer Gesamtheit eben die typische 
Lebensgesehiehte d r Strukturen der Gefgsswand ausmachen. So werden 
die nunmehr zu schildernden Befunde umsomehr .noeh als normal gelten 
k6nnen, als sic die Funktion der Gefgsswand vollkommen ermSglichen. 
5[aeh dem 50sten Lebensjahre ist die Wand aller gr6sseren Arterien 
derber, racist zugleieh aueh dicker geworden. Die sehon in den dreissiger 
Jahren zu beobachtende Zunahme des kollagenen Bindegewebes hat all- 
mghlieh weitere Fortschritte gemacht. Die Vermehrung der ~[uskulatur halt 
damit nicht gleichen Schritt und noch viel weniger ist das bei den elastischen 
Fasern der Fall, wo wohl gelegentlich reparatorische 5~eubildungen vor- 
kommen m6gen, eine regelm~issige Vermehrung abet nieht zu konstatieren ist. 
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Eine durch die ganze L~nge des Gef~sses kompakte Elastica interna der 
A. basilaris dtirfte bei Ftinfzigj~iln'igen nur selten anzutreffen sein. Eine 
ziemlich verbreiterte, mehrsehiehtige und an den Stellen der Gef~ssabgiinge 
sogar gewulstete Intima ist durchaus normal. Wit glauben icht, dass zu den 
~lteren eue Elastinsehiehten hinzugekommen sind, sondern sind der Mei- 
hung, dass bindegewebige Einlagerungen die ursprtinglich verkitteten La- 
mellen jetzt trennen. Das intimale Bindegewebe entstammt letzten Endes 
der Adventitia, yon der aus bildungsf~hige Zellen lhngs der medialen binde- 
gewebigen Radialfasern ihren Weg zur Intima genommen haben. Da die 
Fenestrae ursprtinglich keine L0cher, sondern icht aui Elastin reagierende 
Stellen der Lamellen sind, so mtissen aehtr~gliche 0 ffnungen an jenen oder 
vielleieht auch an anderen Often der lame]lSsen Elastiea entstehen. Intimale 
~uskulatur wurde nicht angetroffen. Von ihr kSnnte hOehstens in sp~teren 
Stadien gesprochen werden, wo die viel welter gegangene Aufsplitterung der 
Elastica umfangreiehe Gewebsversehiebungen v ranlasst. Die Media weist 
auf Quersehnitten (Fig. D) reiehlich elastisehe Fasern und Ringmuskelziige 
auf. Li~ngssehnitte (Fig, 3, Tar. ]) zeigen das bindegewebige Faehwerk, das 
in den inneren Partien immer noeh sehr zart ist, in den ~usseren abet st~rkere 
Faserztige enth~lt. In ungleicher Verteilung finden sich kr~ftige Einwuehe- 
ruugen adventitiellen Bindegewebes, die zu lokalen Verdickungen der Septen 
fiihren. Wir haben in ihnen die Anfhnge der typisehen Altersver~nderung 
der Media zu sehen. Die Muskelkerne zeigen vielfaeh eine eigenttimliehe 
Sehl~ngelung, die friiher nut gelegentlieh aultritt (Fig. 9, Tar. I). Vielleieht 
ist sie ein Kennzeiehen der bereits l~ngeer Zeit in Funktion begriffenen 
Muskulatur. Bindegewebskerne, an ihrer glatten, langen, schlanken Form 
kenntlieh, sind allenthalben zu sehen, am zahlreiehsten u ter der Intima, wo 
sic wohl mit den intimalen Bindegewebsbi]dungen in Zusammenhang stehen. 
In den Arterien yon gleichem oder geringerem Kaliber wie die A. cerebri 
media ist die Elastiea interna auf weite Streeken gleichm~ssig, abet nur 
wenig lamellSs. Ei~elne Stellen stiirkerer Lamellierung kommen vor. In 
einem Falle wurde bei sonst ganz normalem Befund ein winziger sklerotischer 
Herd, der schon positive Kalk- und Fettreaktion lieferte, angetroffen. Er 
zeigt wie sehr die pathologischen Veri~nderungen i  der Richtung der 
typischen Umbildungen liegen. In der Media herrseht noeh mehr als vordem 
die Muskulatur vor. Die Elastinneubildungen si d, wie S. 149 bemerkt, 
sehon vor der ~[uskelneubildung eingestellt und damit mag das Zurtiektreten 
des medialen Elastins ausreichend erkl~rt sein. Vielleieht kommt aber all- 
gemein am Ende des fiinften Jahrzehnts eine Rtiekbildung elastiseher Fasern 
vor, die bei manehen Individuen mit Sicherheit anzunehmen ist. Abbau- 
produkte des Elastins, deren Naehweis nieht leicht ist, und auf die wir noeh 
zurtiekkommen, werden allerdings normalerweise nieht beobachtet. Kolla- 
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Fig. D. Elastinbestand der A. basil~ris eines 52jghrigen Mannes. 
genes Bindegewebe dringt yon der Adventitiu aus in der M:edia intimaw~rts 
vor. Das zierliche Bild des Fachwerks in den Gefgsslgngsschnitten wird 
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dadurch insofern gestSrt, als in den autteren Partien die Mutkelrgume an 
Gleichmgtsigkeit der Anordnung verlieren. Wie die Lamellierung der Intima 
to geht auch die Bindegewebtdurehtetzung der lgedia nicht tiberall gleich 
stark vor rich. Die Hohlteite der Gef~sskr~immungen und die Verzweigungen 
rind bevorzugte Orte; aber auch anderwgrts finder sich dergleichen, ohne dais 
wir die Veranlatsung im einzelnen kennen. 
Je kleiner bei den Pialarterien das Xaliber wird, detto mehr tritt die 
anfangs ehr deutliche Dreitchichtigkeit der Wandung, wie sie Fig. 12, Taf. II 
zeigt, zurfick. Soweit elastische Membranen das Endothel umhtillen, zeigen 
tie ebensowenig wie ihre faserigen Ausl~iufer auffhllige Vergnderungen. Hin- 
gegen itt eine Verdickung der adventitiellen u d dann der nut bindgewebigen 
Scheiden icht zu fibertehen. 
4. Zusammenfassung. 
Dm =~terien des Gehirns enthalten i den drei gemeinhi~l unterschiedenen 
Wandtchichten, die dem Endothel aufliegen, longitudinale, zirkul~ire nnd 
radigre Elemente. Et ist ziemlich wahrscheinlich, dass die lgngt verlaufenden 
Elemente igentlich in tehr weiten, die rings verlaufenden i sehr engen 
Spiralen dat Gefgssrohr umziehen. Die radigren Elemente sind die andere 
tells bindende, teils scheidende Bildungen, wethalb mannigfache Abweichun- 
gen yon der abtolut radi~iren Richtung vorkomraen. Die Intima tetzt rich 
aus longitndinalen Elattinfatern zutamlnen, die zungchtt zu Lan~ellen und 
diese wieder zu kompakten ~[embranen verkittet sind. Die l~edia enthiilt 
keine longitudinalen Elemente. Zugrunde liegt ihr ein Skelett aus im 
wesentlichen radi~r ziehenden kollagenen Faterbfindeln, die durch Brticken 
miteinander in Verbindung ttehen. Innerhalb der bindegewebigen Septen 
finden die zirkul~ren Ztige glatter Muskulatur und die elastischen Fasern 
Platz. Die Adventitia baut sich aus longitudinalen u d zirkul~ren kollagenen 
und elattischen Fatern auL Nach austen gehen Bindegewebtztige in ver- 
schiedener Richtung ab, nach innen ttrahlen radiar die tchon genannten 
medialen bindegewebigen Septen ein. 
Je kleiner nfit fortschreitender Verzweigtmg das Xaliber der Arterien 
wird, desto ~rl:aer werden tie qualitativ and quantitativ an Schichten. Zwar 
betteht noch in den kleineren Pialarterien nd anderen gleich grotsen Ge- 
f~ssen Dreischichtigkeit, aber die ~edia entbehrt der elattischen Fatern. 
Dann schwindet die ~utkularis iiberhaupt und ihr folgt, in ihre Elementar- 
fasern rich auflSsend, die Elattica interna. Bindegewebsztige b gleiten das 
Endothel der Arteriolen bis zu den Pri~kapillaren. 
Je jiinger der Mensch itt, detto reicher enth~lt die Gef~ttwand ausser 
den paraplattischen Zellprodnkten, die in ihren verschiedenen Arten und 
ihrer charakteristischen Anordnung schon bei der Geburt vorhanden rind, 
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zur Beteiligung an weiterer Produktion befhhigte Kerne. ~orphologisch 
unterscheidbar sind nur die ~yo- und Fibroblasten. Welche yon den letzteren 
an der Elastin- oder Kollagenfaserbildung sieh beteiligen, ist noch unklar. 
Ebenso unsieher ist die Entscheidung fiber Wesen und Sehieksal der zuerst attf- 
tretenden feinsten Fibrillen (sogenannten neutralen und D ~ir ek'sehen Fasern). 
Die mit dem Ki~rperwaehstum einhergehende VolumenvergrSsserung der 
Gef~sse gesehieht durch spezifisehes Massenwaehstum der Gef~isswandungen. 
Nieht alle Gewebsarten werden dabei n gleiebem Nasse vermehrt, weil das 
BildungsvermSgen I fir die versehiedenen Strukturen in typischer Folge er- 
liseht. Schon im mittleren Alter werden die elastischen Fasern und Faser- 
komplexe der 3gedia und Intima nieht mehr vermehrt. In der hdventitia 
nlag ihre Vermehrung lhnger andauern. Die Neubildung yon Nuskelfasern 
geht his in das 6. Lebensjahrzehnt i  merkbarer Weise vor sieh. Dadureh 
ver~ndert sich das histologisehe Bild der Media mit fortsehreitendem Alter 
zugunsten der Nuskulatur. Im Gegensatz u dem beschr~nkten Bildungs- 
vermSg~ der passiven und aktiven Wandbestandteile, steht die stets rege 
Vermehrung des kollagenen Bindegewebes, das nicht nur an den ihm von 
Anfang an zukommenden Often versthrkt wird, sondern iiberall da sieh 
einnistet, wo durch anderweitige Verhnderungen neuer Raum frei wird. Ins- 
besondere gelangt es auf dem Wege der medialen Septen zwischen die La- 
mellen der sieh aufloekernden Elastica interna. 
Dem AufhSren der Bildungsvorgg~nge folgen bald die Vorboten regres- 
si~'er Ver~nderungen der Differentationen. Den Anfang maeht das Elastin 
der Intima, ihm folgt das der ~fedia und die 5Iuskulatur zeigt sphter Riick- 
bildungserscheinungen. Die Ersatzleistungen dutch qualitativ gleiehwertige 
Bildungen scheinen beim Elastin 1) sehr selten, bei der ~uskulatur eine Zeit 
]ang die Regel, dann seltener zu sein. Sehliesslich tritt immer Bindegewebe 
an die Stelle des Gesehwundenen. Es werden so die zu spezifischer Funktion 
befi~higten Wandelemente durch ein Gewebe rsetzt, das diese Funktion nicht 
leisten kann. 
Von den weiteren Sehieksalen der in ihrem Aufbau qualitati~ nnd 
quantitativ, sowie der r~umliehen Zuordnung der Elemente naeh veri~nderter 
~%terienwand wird S. 176 gehandelt. Wir werden sehen, dass die typische 
Fortffihrung der ira Gang befindlichen Vorggnge sieh nut dem Grade der 
Veri~nderung ach yon den im Wesen gleichartigen krankhaften Umbildungen 
unterscheidet. Zuvor sollen einige Konstitutionsanomalien b sproehen wet- 
den, die naeh ihrer Veranlagung die normale Ausbildung C~berhaupt nieht 
erreicht haben. 
1) Aufsplitternde Elastinlamellen werden Ieicht irrttimlich ftir Faser- 
neubildungen gehalten. 
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II. Die Hypoplasie der Hirnarterien. 
1. Bei jugend l iehem Schwachs inn.  
Nachdem wir durch die vorstehenden Untersuchungen einen Einblick 
in die normalen Entwicklungs-, Reifungs- und Riickbildungsvorg~nge der 
Hirngef~sse gewonnen batten, gingen wir an die Bearbeitung tier Entwick- 
lungsstSrungen heran. Als das geeignetste Material erschien uns die Unter- 
suchung yon Gehirnen, die anderweitige EntwicklungsstSrungen darboten, 
vor allem die F~lle mit angeborenem oder in frfiherer Kindheit erworbenem 
Schwaehsinn mit oder ohne Epilepsie. Das Material zu solehen Unter- 
suchungen bot uns die Anstalt ftir idiotisehe nnd sehwaehsinnige Kinder, 
das ,,~artinshaus" in Roda, Saehsen-Altenburg. Wir ffigen znerst einen 
hierher geh6rigen, genau untersuchten Fall ein: 
R. X., Alter bei der Aufnahme: 7 Jahre. 
Diagnose: Idiotie mit Epilepsie und Paramyoklonus multiplex. Gestorben 
am 22. 5. 1914. Hereditiire Belastung nieht naehweisbar. Pat. ist alas 2. yon 5 Ge- 
sehwistern. 3 Kinder vSllig gesund, alas 5., zuletzt geborene Kind, starb im Alter 
yon 6 Woehen; ,,war ein sehwaehes Kind". Mutter auch wiihrend der Schwanger- 
sehaft giinzlich gesund. Geburt normal. Mit dem 2. Lebensjahr englische Krank- 
heir. Lernte im 2. Jahre sprechen und e~was pi~ter laufen. Angeblich ganz nor- 
male kindliehe Entwieklung. Im Beginn des 3. Lebensjahres Kriimpfe (anf~nglich 
nur tonische Kr~mpfe mit Cyanos~, dann toniseh-klonische Zuckungen, zahlreiehe 
kleine Anfiille ~=on wenigen Sekunden mit blitzartigen Zuckungen in der Augen- 
muskulatur, Kopfdrehung nach links und Zuckungen der Arme). Mit dem Ein- 
setzen der Kr~impfe sistiert jede geistige Entwicklung. Dieser Krankheitszustand 
hat sich im Anschluss an Masern entwiekelt. Wegen gehiiufter Anfiille Auinahme 
in tier Epileptikeranstalt Neinstedt 1906, dann Unterbringung im Martinshaus. 
Versuche, ihn in einer Hil~sschule weiterzubilden, misslangen. Sein SpraehvermSgen 
war ganz unvollkommen, geistig war er nicht bildungsf~ihig. W~hrend es meln-- 
jiihrigen Aufenthaltes in tier Anstalt wurden die verschiedenartigsten Aniiille beob- 
aehtet, vom grSssten vollentwiekelten pileptischen Anfall his zu blitzartigem Zu- 
sammenfahren des K(irpers. Er besitzt ganz rudimentare Kenntnisse. Sein Vor- 
stellungs- und Wortschatz ist sehr diirftig, au~fallend ist, dass er verhi~ltnism~ssig 
gut ziihlt, z. B. ste~s riehtig die 17 Fenster eines Hauses. Er erkennt aueh Scheide- .
mfinzen richtig. Er liihrt auf einer Schiefertafel robe Zeichnungen yon Tieren 
(z. B. einer Kuh) aus. - -  Die blitzartigen, einzelne ~uskelgruppen rgreifenden 
Zuckungen ahmen im Laufe der Jahre an Hiiufigkeit ausserordentlich zu, in 
gleieher Weise die epileptisehen abortiv-rudiment~ren und vollentwickelten An- 
f~lle. So wurden im Dezember 1909 878 leiehte, 4sehwere Anfiille gez~hlt. Voriiber- 
gehend bestand auch Albuminurie. Im Januar 1909 1109 leichte Anfiille, kein 
sehwerer. *Beim Fiihren des Liiffels zum Munde oder bei Sehreibversuchen treten 
die blitzartigen myoklonisehen Zuckungen in Fingern, Hand und Arm am deut- 
tichs~en hervor. Im Jahre 1909 eine relative Erholung, sp~rlichere l ichte epilepti- 
sehe Anf~lle, ganz selten schwere Insulte. Die Zuckungen werden t~iglieh 10--20mal 
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gez~ihlt. Er k~nn WSrter schreiben und lesen, kann aueh seinen Namen sehreiben. 
Rechnet im Zahlenkreis ~:on 10, ist musikaliseh. Im April 1911 gehhufte schwere 
Anfitlle mit Uebergi~ngen zum Status epilepticus. Ist ganz verblSdet. Abnahme 
der KSrperkriifte. Kann sich nicht mehr aufrechterhalten. Voriibergehende Besse- 
rung bei geringerer HSufigkeit der grossen Insulte. Seit April 1913 geh~iufte An- 
riffle. Im Juli und September 1913 Status epileptieus. April 1914 jammer- 
yell k5rperlich und geistig verfallen. Fast stets im Dauerbad. 22. 5. plStzlicher 
Exitus. 
Obduktion 23. 5.: Hochgradig marastische Kindesleiche, verschiedene 
Dekubitusstellen mit tiefen brandigen Dekubitusgeschwiiren. Kontrakturen der 
unteren Extremit~ten in Knie- und Hfiftgelenk, ebenso in den Ellenbcgengelenken. 
Kn5eherne Sehi~deldecke obne Besonderheiten, ebenso Dura. Pia glatt und 
gli~nzend. Hirngewicht 1300 g. Hirngef~sse zart, nieht geschliingel~. Him gut ge- 
fureht und gewunden. 
Mikroskopiseher Be/und der Grol~hirnrinde (Zentralwindung): Architektonik 
der Schiehtenf~lge normal. 1. Neuroglia- und Tangenti~lfaserschich~ verbreitert; 
2. Sebicht ier kleinen Zellen sehr arm an Ganglienzetlen; 3. Sehicht der grossen 
Rindenpyramiden nach Anzah], Form und Lage der Zellen anniihernd normal; 
4. Sehieht der kleinen dreieckigen Zellen und Uebergang zur Marksehieht ohne 
Besonderheit. 
Die Durehmusterung der Ganglienzellen naeh Thioninfarbung zeigt, dass sie 
dem grSberen Bau (Nuc]eolus, Chromatinbestand and Lage des Kerns) nach normal 
sind, dagegen eigt das Tigroid zu diffuser Verteilung. Auch finden sieh bin und 
wieder Ablagerungen yon Abbauprodukten (Lipoiden?). 
Die mikroskopisehe Untersuehung der Hirngefiisse rgab ~o]gendes: In diesem 
Fall yon Gewebsschw~che der Gefiisswandungen treffen wir im x~ierzehnten Lebens- 
jahre Verhi~ltnisse an, die bei oberfl~cblieher Beirachtung denen des ersten Kindes- 
alters ~.hnlich sin& Die Dieke der Wandungen und ihre grSbere Arehitektur seheint 
auf fi-iiher S~ufe in ihrer Ausbildung stehengeblieben zu sein. Die genauere Unter- 
suchung besti~tigt ffir das kollagene Bindegewebe und (tie Muskulatur im wesent- 
lichen diesen Befund und ~eigt zugleich, dass das Elastin ausserordentlich diirftig 
ist. Hierin bleibt das Individuum, das sich der 5Iitte des zweiten Lebensjahrzehnts 
n~ihert, weit hinter dem Neugeborenen zuriick. 
In der A. basilaris ist die Elastica interna diinn, sonst aber bis auf gelegent- 
liche Lamellenlockerungen normal. Dagegen iiberrascht die Spi~rlichkeit des me- 
dialen Elastins (Fig. F). Wo wir konzentrische elastisehe Netze und reichliche 
korkzieherartig gewundene Fasern zu erwarten hhtten, begegalen u s einzehlo wenige, 
gestreckte, meist ziemlieh diinne Fasern. Die Muskulatur ist, wenn auch im ganzea 
gering, so doch hinsichtlich der einzelnen Biindel eidlich ausgebildet. Die Muskel- 
r~ume sind yon ungef~hr gleicher GrSsse, regelmiissig verteilt und yon etwas derben, 
bindegewebigen Septen umsehlossen (Fig. 7, Tar. I). Auch im Lfingssehnitt ist die 
gewShnliche Anzahl der bier quer getroffenen Elastinfasern zu vermissen. Das 
adventitielle Bindegewebe nthiilt einige elastische Elemente. 
Die A. cerebri medi~ zeigt entsprechende V rh~ltnisse. Die Intima., das binde- 
gewebige Geriist der Nedia und die Adventitia sind schwiicblieh, aber ohne besondere 
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Abnormiti~ten. Dagegen sind in der Media nur vcreinzelte lastische Fasern vor- 
handen. 
In allen kleineren Gefi~ssen wird mediales Elastin nicht mehr angetroffen. 
Auch die Elastica interna zeigt ihre abnorm geringe Ausbildung immer deutlicher. 
Es kommen schon grSssere und Inittlere Pialarterien (Fig. 16, Tar. II) mit diskon- 
tinuierlicher und ungleichmassig dicker Elastica vor. Weiterhin fehlt diese Intima- 
schicht ganz. 
Kurz gesagt, sind die Hirnarterien bei einer allgemeinen Zartheit bis auf den 
}i 
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Fig. F. Elastinbestand er A. basilaris eines Hypoplastikers im Beginn der 
Pubert~t. 
l~Iangel an Elastin normal gebaut. Der Wegfall des durch passive Funk~ion den 
Bhtdruck ausgleichenden Gewebes in den kleineren Gefassen mag tiefgreifende 
Schwankungen der Blutversorgung des Gehirns bedingen. 
2. Bei konst i tu t ione l len  degenerat iven  Psychosen.  
Ein Hauptinteresse mussten die konstitutionellen degenerativen Psy= 
chosen erwecken, soweit sie aus der Famitiengschiehte und dem individuellen 
Entwicklungsgange, sowie aus den klinischen Krankheitsbildern, erkennbar 
waren. Hier stehen (vgl. die Vorbemerkungen)die Falle oben an, bei denen 
i~ jugendlicherem Alter auf Grund kSrperlicher Anstrengungen, gemtitlicher 
Erregungen oder akuter Infektionserkrankungen, akut oder subakut ein- 
setzende und stiirmisch verlaufende Geistesstiirungen den Tod herbeiftihren. 
Die Xriegszeit~ mit den verh~ngnisvollen Folgen der milit~rischen Dienst- 
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leistung bei schwer psychopathisch konstituierten Menschen hat uns das 
Material zu der nachstehenden U tersuehung geliefert. Da der Krankheitsfall 
auch ein erhiJhtes klinisches Interesse besitzt, so lassen wir die Kranken- 
geschichte twas ausf~ihrlicher folgen. 
H. X., 26 Jahre alt. Jurist. Aufgenommen in die hiesige Klinik am 29.4. 1915. 
Heredit i tt :  Urgrossvater  v~ter l ichersei ts  (Vater der Grossmutter) 
Potator, gestorben dutch Selbstmord. Grossvater  v~ter l ichersei ts  ,,nervJs" 
und zart. Vater leidet an Asthma. Geschwister des Pat ienten:  Erste ~iltere 
S chwester Ms junges M~idchen geisteskrank (hebephrener Sehub). Naehher an- 
geblich ganz gesund, ~Terheiratete si h, gebar 2 Kinder (2 TJehter), yon denen die 
~ltere angeblich in~olge unglficklieher Eheverh~ltnisse und Eheseheidung monate- 
]ang in unserer Klinik wegen geistiger StJrtmg war. Es handelte sich um eine aug 
dem Boden der Debilit~it entstandene hysterisehe Psyehose, deren Anfiinge naeh- 
weislich sehon bis in die Pubert~tszeit zuriiekgingen und zahlreiche degeneratNe 
Ziige darb~t. Wird ungeheilt in ihre heimisehe Anstalt versetzt. Die Mutter  
dieser abnormer/ Toehter ist jetzt infolge der Kriegsereignisse yon neuem 
geistig erkrankt, hat einen Selbstmordversueh unternommen u d befindet sieh in 
einer ausw~rtigen Irrenanstalt. Die zweitj tingere S ehwester hat sieh in melan- 
cholischem Zustand ertrankt. E in Bruder starb an ,~riihzeitigen Altersersehei- 
nungen" mit geistiger Verwirrtheit (ein Sohn dieses Bruders ist yon Kindheit an 
sehwachsinnig). 2 Gesehwister des Vaters sind gesund. Mutter  angeblich aus 
gesunder Familie stammend, 48 Jahre alt, ist ,,nervJs", versehiedentlieh n nerven- 
5rztIieher Behandlung. 5 Gesehwister tier Mutter  im allgemeinen gesund, 
jedoeh alle ,,sehr lebhafte, unstete, nieht ausgeglichene Naturen". Gesehwister 
des Pat ienten :  Pat. hat eine 22ji~hrige Sehwester, die gesund, sehr verniinJ/tig, 
ausgegliehen ist. 
Ind iv idue l le  Entwiek lungsgesehichte:  tteehtzeitig geboren, reehtzeitig 
sprechen und laufen gelernt, litt bis zu seinem 5. Jahre an StimmritzenkrampL 
K inderkrankhe i ten :  Masern, mit Erseheinungen yon Hirnhautentziindung ver- 
lauien. Ausgezeiehnete g istige Entwieklung. Abiturium mit 18 Jahren mit Aus- 
zeiehnung. Von Charakter immer still, kein Yerst~indnis iir die tibliehen Kinder- 
spiele, im ganzen abet lebenshstig, trieb aueh Sport. Juristisehes Studium, Re- 
ferendarexamen mit 22 Jahren mit der Note ,,geniigend". Kam bei der Me]dung 
zum Einj~hrigen wegen eines nervJsen Herzfehlers frei. Bei Kriegsausbrueh rieteu 
die Eltern wegen seiner ,,schw~ehlichen Konstitution'" ihm ab, sich als Kriegs- 
ireiwilIiger zu melden. Im Oktober 1914 Beginn des Assessorexamens. Beendigung 
der sehriftliehen Arbeiten Ende Dezember. ErhJhte psychische Unmhe, qu~ilte 
sieh mit dem Gedgnken seiner baldigen Einbemfung zum Milit~ir. Mfirz 1915 Be- 
endigung des Assessorexamens mit ,,ausreichend". Er wurde dann in ein Reiter= 
regiment eingestellt. Sehoa naeh wenigen Wochen musste er 8 T~ge Erholungs- 
urlaub nehmen, weil tier Dienst, besonders abet die Typhus- und Choleraimpfungen, 
itm sehr angegriffen batten. WJhrend des Erholungsurlaubs nieht besonders auf- 
fl~llig. Er war nur etwas ,mensehenseheu". Am 28. 4. abends erhielt der Vater 
die Nachricht, dass sein Sohn geistesgestJrt sei. Soweit tier Berieht des Vaters. 
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Aus seinen eigenen Angaben im Reserve]azarett seiner Garnison ist noeh 
folgendes nachzutragen: Sehon yon Jugend auf sei er ,,nervSs" gewesen. Naeh 
dem Abiturium habe er wegen nervSser Beschwerden 14 Tage das Bert hfiten 
mfissen. Dutch dan Assessorexamen seier stark abg(spannt gewesen, der Militar- 
dienst habe ihn nun auch kSrperlich stark mitgenommen; er sei t~glich aufgeregter 
gewcrder., habe sieh aus niehtigen Grfinden heftig geiirgert. Seine Merkfiihigkeit 
habe in letzter Zeit erheblich naehgelassen, so class er oft seine dienstlichen Obliegen- 
heiten rim" ungeniigend habe verriehten kSnnen. Dies habe ihn abet immer nur 
noeh mehr in Erregung versetzt, auch glaubte er sich st~indig beobaehtet, da man 
ihn fiir einen Simulanten hielte. - -  Er nahm dann auf iirztliehen Rat einen 8ti~gigen 
Urlaub; warm dies gewesen sei, kSnne er heute nicht angeben. Er tat dann wieder 
Dienst, versagte abet nun bald vSllig, so dass er heute auf ~rztliche Anweisung 
dem Lazarett iberwiesen wurde. - -  Bei der Aufnahme am 27. 4. klagte er fiber 
hochgradige Abgespanntheit, Unfghigkeit, die Gedanken zu konzentrierzn, starke 
Gediiehtnisschwiiche, zeitweise auftretende innere Erregung. Aus dem am 28. 4. 
atffgenommenen Status ist hervorzuheben: Schadel klopfempfindlieh, Zunge nach 
reehts deviierend, Herztiitigkeit beschleunigt, TSne rein. Abdomen: Bei Betastung 
starke Muskelspannung, linke Unterbauchgegend druckempfindlich. Untere Brust- 
und Lendenwirbelsgule klopfempfindlich, reehte Lenden- und" ]inke Schulterblatt- 
gegend auf Druek sehmerzhaft. 
Psychisch:  Hochgradig erregt. Glaubt sich sti~ndig beobachtet. Meint, 
man mache mit ihm Experimente, will das Lazarett verlassen, weint. Verlangt 
eine Aussprache mit dem Arzte. Er sei in einem inneren Zwiespalt, da er Rekrut 
and doeh Assessor sei; da kSnne er nicht zur Klarheit kommen. Man habe allerlei 
mit ihm ~-orgenommen, wollte Jim yore Pferde fallen lassen. In der Nebenstube 
der Kaserne werde geschossen, um ihn zu prfifen. - -  Er muss in die Rede oft irme- 
halten, fasst sieh an den Kopi, fgngt wieder yon vorne an, stoekt wieder, geht~ 
sehliesslieh zu Bett; im Zimmer s~Srt ihn alles; er stSrt die Umgebung durch l~onfuse 
Reden. In der Naeht yore 27. zum 28. wenig gesehlafen. Behauptet, es sei, urn ihn 
zu prfifen, im Nebenzimmer Musik gemacht worden. Glaubt, ein neuer Pat. solle 
ihn beobachten. Schreibt auf Papierfetzen mit totem Stift kaum entzifferbare 
konfuse Stiehworte. Bei der Abendvisite wifft er sieh unruhig im Bert hin und 
her. Antwortet auf Fragen umsehweifend, verlangt, alle sollen aus dem Zimmer 
gehen. Er babe Orgelmusik gehSrt, die sein Gemfit priifen sollte. Auf die Frage, 
ob er zu Mittag gegessen babe, sagt er erregt: ,,Jetzt fragen Sie wieder riickw~rts, 
bei der Orgel waren Sie in einem fortgesehrittenerem Stadium der Gesinnung." 
Dann halt er sieh den Kopf, schfittelt sich, wirft sieh bin and her, sehreit laut und 
wird gegen die Sehwester aggressiv. Verlegung aui die Geisteskrankenabteilung des 
Stammlazaretts. 
29. 4. Nach sehlafloser Naeht trotz Schlafmittel heftigste halluzinatorisehe 
El"regung mit hochgradiger motoriseher Agitation. Einmal zieht er den Arzt an 
sich heran, flfistert ibm erregt ins Ohr: ,,Onanie, Onanie." Lautes Sehreien. Trans= 
port in die Klinik nach Jena in Morphiumnarkose. 
Bei der Aufnahme in hiesiger Klinik: ~fide KSrperhaltung, lebhaftes Mienen- 
spiel, stossweise Sprechweise, angstlich erregte Stimmungslage. Aufgetragene Be- 
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wegungen werden nut manehmal ausgeftihrt. Bei passiven Bewegungen ziemlieh 
starker Nuskelwiderstand, oftdirekt negativistiseh. Hoehgradiger Bewegungsdrang, 
z. T. deutliehe Stereotypien. Spontane Aeusserungen: Starker verbigerierender 
Rededrang mit Neigungen zu Persevaration n d Eeholalie. VSllig verwirrt, meistens 
desorientiert naeh allen Riehtungen, doeh vorfibergehend fiber seine Pers~nliehkeit 
orientiert. Kennt seinen Namen und weiss aueh, we er sieh befindet. Zahlreiehe 
Ueberg~inge yon ideenflfiehtigem Geplauder zur Verbigeration. Vielfaehes Vorbei- 
reden. Sprieht gelegentlieh yon Gedankenreihen, die fortw~thrend unterbroehen 
warden; greift sieh naehdenkend an die Stirn. Im Laufe der n~ehsten Tage starke 
inkoh~rente (sehizophrene) Erregung, lautes Br~illen. Oft eigentfimlieh singende 
monotone Spreehweise. Paektmgen ohne Wirkung. - -  Aus abgerissenen Aeusse- 
rungen ist zu erkennen, dass er fiber Aufenthaltsort und Umgebung orientiert ist. 
Erkennt den Arzt als solehen. Ausgesproehene P rseveration: ,,Ieh bMbe als 
Assessor" in zahlloser Wiederholung, ,,Sie sollen rausgehen", ,,1, 2, 3, 4". Viel- 
faehe Bewegungsstereotypien. Vorfibergehende Kliirungen. Sehr elendes, blasses 
Aussehen, keine Temperatursteigerung, Pulsbesehleunigt, wenig kr~tftig. Nahrungs- 
aufnahme rsehwert. 
5. 5. Erregung dauert an, kann nur mit enormen Desert Sehlafmittel iniger- 
massen ruhig gehalten werden. Spontane Nahrungsaufnahme unmSglieh. Wird 
seit gestern abend mit Sehlundsonde ern~,hrt. Puls gelegentlieh sehr klein und 
frequent (Digalen subkutan). Kein Fieber. Zunge mit dieken sehwS~rzliehen Massen 
belegt. Foetor ex ore. Seharr-, Se,hlag- und Kratzbewegungen. Mutistiseh. Zeit- 
weilig katatone Hdtungsstereotypien. 
7. 5. Zum ersten ~ale unrein mit Kot und Urin. 
15. 5. Starker benommen, reagiert nieht auf Axlruf. Sehlaf mit 4 g Amflen- 
hydrat per Klisma erzielbar. Seit dem 11. abendliehe Temperatursteigerung bis 39,2. 
Starker k5rperlieher Verfall. Zunehmende Somnolenz. Leises VorsiehhinstShnen. 
Ab und zwleidlieh klar~ Momente. Beagiert auf Aaruf und sprieht einige zusammen- 
h~ngende S~tze. Dauernd unrein. 
16. 5. Rapider Kr~ifteverfall. Unregelm5ssige Herzt~itigkeit, frequenter Puls, 
manehmal kaum zu ffihlen. 
17. 5. In der Naeht absolut sehlaflos, fortwiihrendes Jammern und StShnen. 
Herztatigkeit trotz stiindlieher Kampfer- und Digaleniniektion nieht mehr zu 
heben. Exitus 10 Uhr vormittags. 
Diagnose: ErsehSpfungsamentia yon akntem, delirantem Verlaufstypus. 
Obdukt ion  (Prof. RSssle): Leiehe eines ziemlieh grossen, sehm~ehtigen, 
blassen Mannes in Totenstarre. Sehi~del s~tgt sieh mittelweieh. Die Diploe ist nur 
an einigen Stellen in der Gegend des Os parietale verknSehert. Die harte Hirn- 
haut ist feueht, gl~nzend. Im L~ngsblutleiter finder sieh geronnenes Nut nnd 
etwas Speekgerinnsel. Bei ErSffnung tier Dura ttiesst etwas klare serSse Fltissig- 
keit ab. Die weiehen Hirnh~ute zeigen auf ihrer ganzen Oberfl~ehe sulzige, glasige, 
teilweise mit gelben Stippehen dttrehsetzte Einlagerungen. Die Blutgef~sse sind 
stark mit Blur gefiillt. Paeehionisehe Granulation ziemlieh stark. Aueh aus dem 
erSffneten Tentorium fliesst serSse Fliissigkeit in ziemlieher 5Ienge ab. An der 
Basis sind die Gefiisse etwas starr, aueh hier finden sieh etwas sulzige Massen. Im 
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Sinus transversus Blur in geringer ~[enge. Im verl~ugerten Mark finder sieh auf der 
Sclmittfl~ehe niehts Pathologisches. Die Hypophyse ist ziemlich gross, yon grau- 
grfiner Farbe. Uebrige Sektion verweigert. Gelfirn wird der psychiatrischen Klinik 
fibergeben. 
Ausser der chronischen Leptomeningitis, einer m~ssigen Erweiterung der 
Hirnventrikel and st~rkerer Menge der Ventrikelflfissigi~eit s nd makroskopisch au 
dem Gehirn Ver~nderungen nieht erkennbar. Die weiche Hirnhaut der Kon- 
vexitat und der Basis zeigte ausser den streifigen Verdickungen l~ngs der Pialgef~ss~ 
und den weisshehen fl~chenhaften Verdiekungen der ~usseren Arachnoidalplatte 
in den oedematoes geschwellten subarachnoidalen R~umen and in der Araehnoidea 
derbere kSrner- und knStehenartige, weisse and grfiniichgraue Einlagertmgen yon 
durchsehnittlieh 0,5 mm Durchmesser. Auf den ersten Anblick wurde der Ver- 
dacht auf eine tuberkulSse Meningitis erweckt. Sie wurden dann auf Kalk und 
Fett geprfift. Kalk l~sst sich mit den verschiedenen ]~ethoden nicht nachweisen, 
dagegen wurden auf Fe~t durchaus positive Reaktionen erhalten. Zeiehen einer 
irisehen Leptomeningitis waren nirgends vorhanden. Es muss vielmehr angenommen 
werden, dass wir es ]tier mit den Restbesthnden iner abgelaufenen Meningitis zu 
tun haben, die (vgl. die Krankengesehiehte) sieh im Anschluss an eine Masern- 
erkrankung im 6. oder 7. Lebensjahre abgespielt hat. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung an Total- oder Schnittpr~paraten ergibt sich, dass die ver~nderten 
Stellen der Pin in kleinen Verdiekungen bestehen. Nestartig umgibt ein dichtes 
und starres Netz yon Bindegewebs~asern Hiiufehen einer fettartigen, granni~ren 
Substanz, of~enbar Zeriallstoffe, die yon einem abgelaufenen E tz[indmlgsvorgang 
herrfihren. Tuberkel werden nirgends aufgefunden. 
Die mikroskopische D~rehforsehung des Gehirns ergab hinsichtlieh der H i r n - 
g e f ~ s s e die folgenden Befunde: Wit hubert bereits darauf aufmerksam gemaeht, 
dass die Individuen hinsichtlieh der versehiedenen Gewebsarten in der Arterienwand 
quantitativ variieren. Ueber den Umfang dieser Variabilit~t und ihrer allgemeinen 
Zusammenhgnge muss an der Hand eines gr6sseren Materials geurteilt werden, als 
es uns bier zur Verffigmlg steht. Ftir die bier vorliegende Beobaehtung kann abet 
ausgesproehen werden, dass die Gewebssehwgehe der das Gehirn versorgenden 
Arterien unter der Grenze der individuellen Variationen gelegen ist. 
Alle Arterien sind zart und dfinnwandig. Sie lassen im konservierten Zu- 
stande das in ihuen fiberaus reiehlieh enthaltene Blutgerinnsel mehr durehseheinen, 
als es gewStmlieh der Fall ist. Die Untersuchung der Sehnitte lehrt, dass zwar 
allentha[ben die typischen Bestandteile der Gef~ssw~inde in der charakteristisehen 
Anordnung vorhanden sind~ abet ihre Quanti~gten sieh unter der Norm halten. Ins- 
besondere besteht ein auf/alliger Mangel an elastischem Gewebe. Die Elastiea der 
grossen Gef~.sse ist immer d/inn und ste]lenweise in der Art schwgeher fgrbbar, wie 
es sonst die als Fenster angesehenen Membranpartien si d. Die Lamellen sind dem 
Alter des Individuums entspreehend ieht oder wenig geloekert, aber o~fenbar yon 
abnorm geringer Anzahl. Diskontinuitgten der Elastiea treten schon bei Pial- 
arterien relativ grossen Kalibers auf. Die Elastinarmut der ~[edia springt bei den 
grossen Gefgssen ins Auge. Muskulatur und Bindegewebe haben im groben die 
gew6hnliehe Anordmmg. Au/ Eigentiimlichkeiten wird welter unten eingegangen. 
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Eher als sonst besehrSnken die Gefiisse sieh auf eine rein adventit.ielle binde- 
gewebige ttiille. 
Ein Quersehnittfragment der A. basilaris (Fig. E) zeigt die ungleichurtige 
Besehaffenheit der Elastiea interna nic.ht uusreichend, ie nut dutch Ve.rgleieh 
J 
A 
Fig. E. Elastinbestand der A. basilaris eines 26jShrigen Hypoplasfikers. 
zahlreicher ganzer Querschnitte aus verschiedenen Teilen erkannt werden kana. 
Die spiirlichen elastischen Fasern der Media sind meist gerade gest.reckt: s~att 
lr gewunden. Sta~ke Fasem fehlen ganz, ebenso die allerYeinsten, 
(lie normalerweise zwischen den konzentrischen, elastischen b~etzen ausgespannt 
sind. Weniger auf Querschnitten als a nf L~ngsschnitten (Fig. 6, Tar. t) tdtt die 
5Iuske]schwiiche hervor. Zwar besteht die tIauptmasse der 51edia aus Musku]atur, 
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und die bindegewebigen Seioten sind nicht, wie bei iilteren ]ndividuen (S. ]50) za 
ungunsten der Muskulatur ~-erst~irkt, aber die Muskelriiume sind sehr klein. Vor 
allem fehlen die bindegewebigen Ei wucherungen. Auff~llig ist die ungleiche Dicke 
der Muskelbiindel. Wiihrend nut wenige den Umfang haben, der als normal gelten 
kann, sind die meisten sehr sehmiichtig. Da die Anzeiehen sekundi~rer Veri~nderungen 
fehlen, ist anzunehmen, dass es sich "con vomherein um schwiich]iche Anlagen 
handelt. Die Muskelkerne sind fast alle gesehl~.ngelt und die prallen Myoblasten- 
kerne selten. Die myogenen Neubildungen diirften diesem Befunde nach aus Mangel 
an Bildungsmaterial schon fl'iihzeitig eingestellt worden sein. Die Adventitia weist 
keine Besonderheiten auL 
Die Elastica interna der A. cerebri media ist sehr wenig lamellSs. Einzelne 
Stellen stgrkerer Lockerung kommen vor; freie Lamellen fehlen. Eine Aufteilung 
der Lamellen in parallele Li~ngsfasern wird einige Male beobachtet. In der Media 
fgllt wieder die Armut an elastischen Fasern auf. Ira Querschnitt liegen oft nur 
km'ze Faserstticke, da die als zirkulgre bezeichneten Fibrillen normalerweise in
engen Spiralen und bier ebe~t in etwas weiteren das Lumen umziehen. Die Media 
ist im allgemeinen nicht so schwaeh, wie man es naeh ihrem Verhalten in der A. 
basilaris erwarten sollte. Sehon das Kembild lehrt, dass es nieht das aktiv funk- 
tionierende Gewebe ist, das ihre Stiirke ausmaeht; delta Bindegewebskerne liegen 
da, wo Muskelkerne zu erwarten w~ren. Einzelne zirkuli~re Bindegewebszfige, die 
normalel'weise fiberhaupt fehlen, sind hin und wieder eingestreut. 
Die A. corporis callosi zeigt Uebereinstimmendes. INur tritt neben der Haupt- 
membran der Elastica eine abgespaltene Lamelle auf weite Strecken hin auf, ein 
Zustand, der sich in vielen Gefgssen ldeineren Kalibers finder. In der Media muss 
yon ullzu reichlichem Bindegewebe gesprochen werden, das durch adventitielle 
Einwueherungen vermehrt ist. 
In den Pialarterien fehlt das Elastin der Media vSllig. Merk.wiirdig ist das 
Verhalten der Elastica interna, die diesen STamen kaum ~erdient. Das Quersehnitts- 
:fragment der Fig. 13, Taf. II, zeigt den Zustand in einem grSsseren Gefa.s3. Zwischea 
Endothel und Media liegt eine Schicht, die nur diskontinuierlich die Elastinreaktion 
gibt. Es ]iegen stark gefensterte Lamellen und einzelne Fasern x~or, die nur unvoll- 
kommen zu einer kompakten Schicht verkittet sind. Es ist aber nicht kollagenes 
Bindegewebe, das sieh trennend zwischen das Elastin gedriingt hat. Dergleichen 
fehlt vollkommen. Es herrscht ~delmehr ein ZusCand, wie er typisch der Elastiea- 
bildung vorausgeht und bier stationar geworden ist. In Gefi~ssen von einem Durch- 
messer, die normalerweise eine kontinuierliche Elastica besitzen, linden sich hier 
ausgesprochene Diskontinuitgten. Ein Vergleich der Fig. 14 mit dem in Fig. 11 
dargestellten normalen Befund zeigt das deutlieh. Zwischen Endothel und Media 
verlaufen sehwachere und breitere Elastinbgnder and einzelne Fasern in sehr weiten 
Spiralen, die immer spgrlieher werden, je kleinel" das Gef5sslumen wird. Fig. 15, 
Taf. II, zeigt ein kleines Pialgefass, das vSllig frei yon Elastin ist. Weiterhin fehlt 
alien kleineren Arterien und den Arteriolen sowohl der Rinden- wie der Mark- 
schieht, der Stammganglien u d des Kleinhirns fast ausnahmslos das Elastin ganz. 
Es liegt ein primarer Zustand, keine sekundgre Umbildung vor. Wenn es sich be- 
statigt, dass bei der Elasiinfaserbildung zuerst neutrale Fasern angelegt werden, 
11" 
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die erst dureh chemisehe Umsetzungea die elastisehen Eigensehaften rhalten, so 
w~re in dem vorliegenden Zustand der Anlagezustand nielat weiter ausgebildet 
wordem Es ist unwahrseheinlieh, dass die elastinfreien Arterien die Eigensehaften 
elastiseher RShren besitzen. Sofern daher die Druekspannung. die jede Herz- 
systole hervorruft, nicht in den grSsseren elastinhaltigen, abel aueh sehon elastiu- 
armea Gef~ssen ausgegliehen wird, besteht die MSgliehkeit, dass die Pulswelle bis 
zu denKapillaren vordringt und so den hier normalerweise h rrschenden kon- 
tinuierliehen Blutstrom stSrt. 
Zusammenfassend ist zu sagen, dass in der zarten Gef~sswand besonders 
das elastisehe Gewebe mangelhaft ausgebildet ist. Die grSsseren Arterien 
sind arm an Elastin, in den kleineren fehlt es ganz, so dass sehon relativ 
grosse Gefhsse Zust~nde aufweisen, die normalerweise erst bei den Prhkapil- 
laren anzutreffen sind. 
So wird es aueh verst~ndlieh erseheinen, dass bei diesem psyehisch und 
kOrperlieh zart konstituierten, aber intellektuell gut veranlagten und ent- 
wiekelten ~ensehen zuerst die mit dem Kriegsausbruch einsetzende psyehisehe 
Spannung, dann die geistige hnstrengung in der Prfifungszeit und sehliesslieh 
die Einstellung in das Heer eine fiber viele h'[onate sieh hinziehende Periode 
auh'eibendster, seeliseher Erregungen fit allen seh~dliehen Folgewirkungen 
auf das zerebrale Gefhsssystem it sieh braehte. Es kann hier auf die engen 
Beziehungen zwisehen.geistiger =~beit (assimilatorisehe und dissimilatorisehe 
Prozesse der Kirminde) und der weehselnden Fallung der Hirngef~sse nieht 
n~her eingegangen werden. Ebenso muss darauf verziehtet werden, fiber die 
Begleit- und Folgeerseheinungen emotioneller Vorgiinge auf die Vasomotoren 
des Gehimgef~ssgebietes hier aueh nur einen Ueberbliek zu geben. Es muss 
uns die Tatsaehe genttgen, dass sehon bei vollwertig entwiekeiten I dividuen 
derartige psyehisehe Seh~idigungen zu seelisehen StSrungen fahren k6nnen 
und diese StSrungen werden letzten Grundes, soweit ttberhaupt eine anato- 
misehe Auffassung der Krankheitsvorg~nge b reehtigt ist, auf nutritive 
StiSrmlgen der Hirnrinde zuriiekzufiihren sein, die kliniseh ihren Ausch'uek 
in der zerebralen Ersehtipfung finden. Das Mittelglied in der Kette dieser 
Gesehehnisse bilden die zirkulatorisehen St6rungen, die desto starker sein 
werden, je mangelhafter konstituiert die Gefhsswandung ist. Darum wird 
die Annahme kaum einem Widersprueh begegnen, dass Individuen mit hypo- 
plastisehen IIirngef~ssen psyehisehen Seh~dliehkeiten leiehter und in weit- 
gehender, geradezu delethrer Weise unterliegen. Denn hier warden die nutri- 
tiven StSrungen bei der mangelhaften Ausgleiehbarkeit der Gef~ssspannung 
und Gef~ssweite infolge des Mangels an elastisehem Gewebe und dt~rftiger 
Kuskularis zu verh~ngnisvollen Dauererseheimmgen sieh steigern. Wenn 
wir epikritiseh den Krankheitsverlauf nter diesem Gesiehtspunkte be- 
traehten, so sehen Mr, dass die ersten Zeiehen psyehiseh nervSser Krank- 
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heitserscheinungen ungefghr 4 Monate vor dem Ausbrechen der psychischen 
Erkrankung sich eingestellt hattel~: Psychisehe Unruhe, Erschwerung der 
Geistesti~tigkeit, Ankli~nge an zwangsgrfiblerisches D nken, ausgesprochenes 
KrankheitsgeffihI waren die ersten Anzeichen. Der nervSse Zusammenbruch 
erfolgte dann wenige Tage nach dem Eintritt in den h'[ilitardienst, der ihm 
erh6hte und ~ungewohnte kSrperliche Anstrengm~gen brachte. Auch die 
Cholera- nnd Typhusimpfungen mSgen einen sehiidigenden Einfluss gehabt 
haben. Naeh Rfiekkehr yon dem kurzen Erholungsurlaub raeh dann die 
psyehische Krankheit ganz akut aus. Sehr ]ehrreieh sind seine igenen Xlagen 
bei der Aufnahme ins Lazarett, als er noeh geistig Mar war. Es mag besonders 
auf die yon ibm selbst hervorgehobene Unfiihigkeit zur geistigen Konzen- 
tration und die gleiehfalls betonte starke Ged~iehtnissehw~oche hing wiesen 
sein. Aus dem sttirmisehen Krankheitsverlauf sei~mr die rapide Steigerung 
der assoziativen StSrung hervorgehoben, die das Krankheitsbild der akuten 
inkohgrenten Erregung, oder in neuerer Ausdrucksform der akuten sehizo- 
phrenen StSrung, bei gleiehzeitiger Uebererregung aller psyehisehen Vor- 
g~nge darbot. Dass diese Symptomenreihen gewissermassen dieKorrelate 
tiefgreifender nutritiver StSrungen tier Hirnrinde (patho]ogisch gesteigerte 
Dissimilation bei ungenfigender Assimilation) darstellen, bedarf keiner beson- 
deren Begrfindung. Klinisch lassen sieh diese nutritiven StSrungen der inner- 
halb der funktionstragenden Nerve~substanz dutch das Abderhalden'sehe 
Dyalisierverfahren unter bestimmten Kautelen mit genfigender Sieherheit 
feststellen. Wir haben in unserer Klinik dies Verfahren vor dem Kriege in 
reiehstenl ){asse geprfift und angewendet. Leider ist dureh die Einberufung 
des Leiters unserer serologisehen Abteilung, Dr. Wegener, diese verwaist, 
so dass der Fall H. X. auf Hirnabbau nieht gepriift werden konnte. Durch 
die Untersuehungen yon Alzheimer u. a. ist uns dann die MSglichkeit ge- 
sehaffen worden, diese Abbauvorg~i~ge post mortem festzustellen. Es finder 
sieh eine fiber das gewOhnliehe 3lass bei jugendliehen Personen hinaus- 
gehende Beladung yon perithelialen, perikapillgren, aber bemerkenswerter 
Weise aueh endothelialen Zellen mit Lipoiden, hingegen keine Erfiillung der 
adventiellen Lymphritume mit Fettphagocyten oder sonstigen Wanderzellen. 
3. Bei priiseniler Demenz. 
Wie aus den Vorbemerkungen rsiehtlieh, kam als dritte Gruppe hierher 
gehSriger Krankheitsformen dieFglle yon pr~seniler Demenz in Frage. Ueber 
ihre klinisehe Eigenart mag bier nut sovM gesagt werden, dass sowohl bei 
k6rperIieh robusten, anseheinend vollwertig entwickelten Mensehen, als aueh, 
und zwar viel h~iufiger, bei zart konstituierten, ,,sehwachlieh-nervSsen" In- 
dividuen sehon im 5. Lebensjahrzehnt einmehr oder weniger aseh sieh voll- 
ziehender Stillstand er geistigen Energie and ein Riiekgang tier geistigen 
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Kr~fte einsetzt. Bei den schw~chlichen, i  ihrer Leistungsf~higkeit von jeher 
geringerwertigen Naturen --  man rechnet sie gemeinhin zu den ehronisehen, 
konstitutionellen Neurasthenikern --  kann sich dieser Stillstand und Rfiek- 
gang ganz unmerk]ieh langsam vollziehen. Er wird erst offenkundig, wenn 
sehwere Defekte der l~ierkf~higkeit, des Gedhehtnisses, der Urteilskraft zum 
Verluste der bishorigen Leistungsfhhlgkeit geffihrt habe11. Klarer und ein- 
deutiger sind die anderen F~lle, bei denen bis zu~l Einsetzen dieser egressiven 
Krankheitsvorg~nge eine ungesehwhchte Arbeitskra~t und eine erfolgreiehe 
Arbeitsleistung vorhanden gewesen ist. Das Herabgleiten auf geistigem 
Gebiete vollzieht sich bier aueh rascher, der Gegensatz wischen gesunder 
und kranker Lebensperiode wird schreiender. Die sub]ektiven Zeichen der 
ersten Krankheitsperiode: diffuser und umschriebener Kopfdruek und Kopf- 
schmerzen, vor allem Stirnkopfschmerzen bis zur Unertr~gliehkeit, reizbare 
hypoehondrisehe Gemiitsstimmung, Sehla~losigkeit, allgemeines Krankheits- 
gefiihl mit raseher geistiger und kSrperlieher Ermt~dbarkeit, dispeptische 
Krankheitserseheinungen, Klagen fiber Abnahme der Potenz mit Symptomen 
der Spinalirritati~n treten in wechselnder Gruppierung und Anfeinanderfolge 
hervor und erweeken in dieser Lebensperiode in erster Linie den Verdacht 
auf eine zerebrale Lues oder eine Paralyse. hueh vorzeitige Atherosklerose 
des Gehirns (mit oder ohne Erkrankung der Nierengefhsse) muss ]edesmal 
in Erwiigung gezogen werden. Fehlt Lues und sind sonstige Zeichen der 
Atherosklerose nicht naehweisbar, so wird naeh unseren Erfahrungen als 
konstitutioneller Faktor die Hypoplasie der Kirngef~sse an Wahrseheinlieh- 
keit gewinnen. Wit lassen bier ein Beispiel dieser Art folgen, das den weitereu 
klinischen Verlauf der Krankheit am besten kennzeiehnet. 
lk[. X., bei der Aufnahme in die hiesige Klinik (August 1906) 54 Jahre ailt. 
Stammt, soweit bekana~, aus gesunder und langlebiger Familie. Aus seiner 
indi~'iduellen Entwicklungsgeschiehte ist niehts bekannt, was auf irgendeine kon- 
stitutionelle neuro-psyehopathische V ranlagung hinweist. Er hat sein Ein- 
i~hrigenexamen zu normaler Zeit absolviert~ mid als Ein]~hriger gedient, war 
spgter im Anslande als selbstgndiger Kaufmann und hat sieh ein VermSgen 
erworben. Er lebte immer sehr mgssig und rauchte nicht. Er war Anfang der 
zwanziger Jahre (wghrend seines Aufenthalts in Holland) eimnal gesehlechts- 
krank (GonorrhSe mit einer Yereiterung tier Leistendrttsen). Er verheiratete 
sieh in seinem 32. Lebensjahre, ha~ J~ gesunde Kinder gehabt, keine Frith- und 
Fehlgeburten seitens der Frau. Ueber die ersten A~afgnge der Krankheit ist 
bekannt: Er gab an, dass die Krankheit mit Magenbesehwerdea begolmen h~be. 
Die Verwandten wissen nut, dass ungefghr in seinem 48. Lebensjahr ein all- 
m~thlicher VermSgensverfall eint~rat, well seine Kr~tfte und damit aueh seine ge- 
seh~ftliehe Leistungsf~thigkeit zuriiekgegangen waren. 14 Tage vor tier Aufnahme 
in die Klinik war er bei seinen Verwandten in Deutschland ersehienen, ,urn 
sieh zu erholen". Er fiel sofort dutch seine Energielosigkeit und dureh sein 
Beitr~ige zur normalen und pathologischen A atomie der Arterien des Gehirns. 16 7 
apathisches Wesen auf, ldagte tiber starke Magensebmerzen, ~usserte, dass er unheil- 
bar krank set, ass tagelang sehr wenig, dann wieder auffallend viel, klagte tiber 
Sehlailosigkeit, lief ira Nachthemd auf den Korridor umher. Er ging zuerst in ein 
Nervensanatorium. Dort gab er dem Krzte an, dass er seit einem Jahre so leidend 
set, dass er giinzlich arbeitsunf~hig und dadureh arm wm'de. Der behandelnde Arzt 
berichtete, dass der Patient iast ausschliesslich tiber Unterleibssehmerzen b t grosser 
a]lgemeiner ErsehSpfung und Abmagerung geklagt babe. Somatisch wurde nichts 
Krankhaftes bet ibm aufgefanden. Die Druckempfindlichkeit des Abdomens teht 
in keinem Verh~ltnis zu den ge~usserten u d als unertr~iglich geschilderten Sehmer- 
zen. Diese Sehmerzen beherrsehen sein ganzes Tun und Denken. ,,Pat. seheint in 
seiner Intelligenz geseh~digt, in seinem Sinu ftir Sitte und Anstand beeintriiehtigt. 
Da er jedem Einfluss schwer zug~nglieh, aueh n i t  den Feuer spielt, so ist seine 
Ueberftihrung in eine psyehiatrisehe Klinik notwendig." 
Aus den kSrper l iehen Status  ist hervorzaheben: XSrpergrSsse 179 em. 
KSrpergewicht 52 kg. Ernghrungszustand sehr diirftig, Gesiehtsfa~'be lass, Ohr- 
li~ppchen angewaehsen. Haut welk und seidaff. In der rechten Leistengegend eine 
bohuengrosse, eingezogene Narbe. Iris blaugrau, leieht asymmetrisch pigmentiert. 
Urin fret yon Zueker und Eiweiss. - -  Aus den Nervenstatus :  Gesteigerte 
Haut- und Tiefenrefiexe. Sehmerzhafte Druckpunkte: 8upra0rbital, Infraorbital und 
Valleix'seher Druckpunkt. Statiseher, grobschli~giger Tremor tier Hi~nde. Hiinde- 
druck sehwach. Gang vorsiehtig, unsicher, leicht rtaktiseh. Romberg'sehes Phi~- 
nomen positiv. Die Liehtreaktion ist prompt, wenig ausgiebig. Sprachartikulation 
ohne paralytisehe StSrung. - -  Aus den p s y e h i s e h e n S t a t u s: Er f~ngt sehon 
im Wartezimmer an, sieh auszuziehen. Sprieht in monotoner Weise. Klagt tiber 
Leibsehmerzen, die sehon seit 3--4 Jaln'en besttinden. Stellt sofort die Frage, ob 
er wieder gesund werden kSnne, ftigt abet hinzu, das set doeh woh] lfieht mSglieh. 
Stellt Angst und Suicidtendenzen in Abrede. Ist 5rtlich gut, zeitlich ungenau orien- 
tiert. Maeht tiber Datum, Wochentag keine oder falsehe Angaben. Klagt spontan: 
Mein Gedi~ehtnis t nieht mehr so gut wie ~rtiher. Behauptet, am Anfang Juli 
aus Australien abgereist und ungef~hr 7 Woehen gefahren zu seth. Kopfrectmen 
auifallend schlecht, selbst unter Beihilfe gelingen ihm einfachste Addi~ionen, 
Subtraktionen und Multiplikationen nicht nebr. Auch Nachschreiben yon Zahten 
gelingt ihm nieht mehr iehtig. Aus den folgenden Tagen ist zu berichten: Dauernde 
hypoehondrisehe Klagen, fl'agt in stereotyper Weise, ob er wieder gesmld werden 
kSane, was er fiir eine Krankheit habe, ob man ibm helfen k5nne. Sehleehter 
Sehlaf, oft nachts unruhig. Ist unsauber, verliert Kot im Zimmer. Bitter, man 
solle ibm den Leib aufschneiden und naehsehen, woes feMe, mit Chloroform butte 
man ja dabei keine Schmerzen. Sein kSrperliches Befinden bessert sich zusehends 
bet guter Ern~ihrung; ernimmt in der Klinik in 4 Monaten 11~/~ kg zu. Sein geistiges 
Verhalten ist unvergndert, doeh wird er vortibergehend etwas lebhafter, isst im 
Speisezimmer der Herrenabteilung i t  and unterhiilt sich n i t  andern Kranken. 
Am 1. 12. ist verzeiehne~: Die linke Pupille reagiert weniger prompt Ms die 
rechte bet Lichteinfall. Er wird nach 5monatlichem Anstaltsaufenthalt ungeheilt 
in Familienpflege (in ein Pfarrhaus) entlassen und verbleibt dort bis zum 1.7. 1916_ 
Nach den Mitteilungen des Pfarrers war der Zustand im Laufe der Jahre ziemlich 
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stabil-gewesen: Zeiten mit hypoehondi'iseh verstgrkten Klagen wesehselnd mit 
solehen grSsserer Apatbie und Abgestumpfth~it. Zeitweilig erregter, angstlich- 
unruhig, desorientiert, unsauber. Der Rfiekgang der geistigen Krgfte im Laufe der 
Zeit wird immer deutlieher. Bei der zweiten Aufnahme bietet der KSrperstatus 
nichts Abweichendes, nur fortgeschrittene Schl~tngelung und Verdiekung der 
Temporalarterien. Auch jetzt ist die Liehtreaktion der linken Pupille etwas trager 
als die der reehten. - -  Aus dem psychischen Status ist her~orzuheben, dass er die 
Abteilungswgrter wiedererkennt ~md auch 6rtlich genau orientiert ist. Sein Ge- 
sichtsausdruck ist heiter, das Mienenspiel lebhaft, seine Sprechweise lebhaft, ge- 
schwgtzig, massige Ideenflueht, Stimmungslage sufrieden, apathiseh. Es besteht 
eine allgemeine motorisehe Unruhe leiehten Grades. Er geht h~ufig ausser Bett, 
maeht sich mit dem Bettzeug zu schaiien (zitterige Bewegungen). Oertliche 0rierl- 
tierung~ist ehr mangelhaft, jedoch macht er noeh genaue Angaben fiber seine 
Personalien, weiss auch den Monat und Woehentag richtig anzugeben. Auf die 
Frage: ,Wer sind die Leute Ihrer Umgebung?" antwortet er: ,,Nette Leute, sind 
anch krank." Auffgllig ist aueh das Erhaltenbleiben yon $chulkenntnissen u d 
solchen fiber den gegenwartigen Krieg. Er benennt die Feinde Deutsehlands ganz 
riehtig. Igechnen schlecht, Unt~rsehiedsbegriffe noch leidlich erhalten, Merkfghig- 
keit deuflioh gesoh~digt. Er klagt aueh jetzt, wie frfiher, fiber seine M~gensehmerze~, 
gibt zu, dass er manehmal ufgeregt gewesen sei, weml er Sehmerzen hatte. Weiss 
aueh, dass er einmal im Pfarrhaus Fensterseheiben ei gesehlagen hat, glaubt, d~ss 
man ihn der Diebe wegen in seine Stube eingeseblossen habe, bestreitet, dass er 
5fters planlos weggelaufen sei. Erzghlt, dass er immer die Zeitung gelesen habe: 
,,]ch babe die Kriegsereignisse ~erfolgt und reich gefreuL wenn die Englgnder ge- 
sehlagen worden sind. ~[anchmal babe ieh Holz gehackt, Blumen geschnitten, 
Briefe geschrieben." An manehen Tagen zeigte er g~radezu ein hypomadisehes 
Wesen, ist heiter gespri~chig, teilt kordiale H~tndedrficke aus, ist sehr redselig, kann 
sich nieht genug tun in Lobeserhebangen fiber seine Tfiehtigkeit, sehimpft aui die 
Engli~nder. Oft steigert sieh die Unruhe, l~iuft besti~ndig auf den Abort, versprieht 
den W~irtern viel Geld, wenn sie ihn freiliessen, muss in einem Kastenbett ge- 
halten werden. 
6. 7. Kritikloses, schwachsinnJges Verhalten, deutliche Merkdefekte, starker 
Rededrang, inhaltloses, leeres Gesehwiitz. 
28. 7. Stumpfer; naehts gelegentlieh unruhiger, oft g~nzlich desorientiert, 
entleert Urin ins Zimmer oder ins Bett. P15tzliche Angstzusti~nde ; behauptet, man 
wolle ihn totsehlagen. 
14. 8. Nur mit stiirkeren Scblafmitteln Naehtruhe. Vollkommen desorien- 
tiert, unrein mit Urin und Stuhl. 
20. 10. Hochgradig stumpf und apathisch. KSrperlieher Riickgang. Nah- 
rungsaufnahme wird ungeniigend. 
23. 12. Bei Besuch der Schwester giinzlic.h interesselos; fragt, ob die da 
draussen ihm etwas tun wollen. 
15. 1. 1917. Fortsehreitender Verfall, asolut apathiseh, ausser ,ja" und 
,nein" keine Antworten mehr. 
Am 26. 1. wird er somnolent, kleiner unregelm:,issiger Puls. Exitus am 28. 1. 
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Obdukt ion  (Prof. RSssle). Starker Sehwund tier Leber, des Herzens und 
tier Milz, geringerer der Nieren. Hypotrophiseher Magenkatarrh. Pigmentierter 
Katarrh des Diinndarmes. P~lypen des Rektums, Gesehwulst der Niere. Kolloid- 
knoten der Sehilddriise. Verkn5eherung des Kehlkopfes. Hypostatisehe Pneu- 
monie im reehten Unterlappen. SehSodel mittelhart, Dura nieht verwaehsen, die 
Gefasse an der Basis sind zart, weiehe I-Igute, durehsiehtig. 
H is to log isehe  Untersuehung des Geh i rns :  Die Sekiehtenfolge der 
Rinde ist naeh Befunden in der Zentralwindung normal. Die Zellen lassen an 
Zahl und GrSsse keine Besonderheiten rkennen, nur die Region der kleinen 
Pyramiden ist etwas geliehtet. Da infolge Mazeration die Prgparate iiberfgrbt 
sind, soll fiber die feinere Zellstruktur niehts ausgesagt werden. 
Ueber die H i r n a r t e r i e n sei folgendes mitgeteilt: Die sehr zarten Gel~sse 
lassen makroskopiseh keinerlei Anzeiehen lnetiseher und atherosklerotiseher V gn- 
derungen erkennen. Die mikroskopisehe Untersuehmlg best/itigt mehr, als zu er- 
warren, den gusseren Ansehein. Weder en~ziindliehe, noeh sklerotisehe Um- 
bildungen sind anfzuiinden. Letztere sind nieht einmal in dem Masse anzut~reffen, 
Me sie typiseherweise bei einem 65j~ihrigen l~[anne zu erwarten waren, in An- 
betraeh~ des iiberrasehenden Befundes wurden Stiehproben aus versehiedenea 
Hirnregionen gemaeht, die alle dasselbe Ergebnis hatten. 
Die Elastiea interna der A. basil~ris i t dfilm, meist in zwei, stellenweise aueh 
in mehr Lamellen gespalten. Interlamell~ir linden sich nur ganz geringNgigs binde- 
gewebige Einwneherungen. Das Elastin der Media ist im allgemeinen sehwaeh, 
namentlieh aber ungleiehmgssig ausgebildet. An sin mid demselben Quersehnitt 
linden sieh Partien, die bald gar keine, bald einigermassen zahlreiehe lasfisehe 
Fasern enthalten. Sehon das lgsst darauf sehliessen, dass dem Gef~issrohr partien- 
weise die dureh das elastisehe Gewebe bedingten Eigensehaften fehlen. Die Muskel- 
biindel haben einen weehselnden Durehmesser. Die bindegewebigen Septen sind 
zart und Einwueherungen yon der Adventitia us kaum ~,orhanden. Solehe Wand- 
verhgltnisse hatten bei einem Kinde, yon den Unregelm~issigkeiten in tier Tektonik 
abgesehen, iehts Ueberrasehendes, nmso auffallender sind sie hier. 
Der Befund der Arteria eerebri media sehliesst sieh an den vorstehenden a . 
Von der Elastiea interna sind gegen das Gefgsslumen zu stellenweise diinne oLa- 
mellen abgespalten. Die Media ist fceilweise lastinfrei. Wo elastisehe Fasern vor- 
kommen, sind sie dann und meist gestreek~. In der Adventitia liegen verhgltnis= 
mgssig viele zirkul~tre, elastisehe Fasern; t:indegewebige Wueherungen iehlen. 
Die kleinen Gefasse zeigen deuflieh die primgre sel~waehe Ausbildung. Es be- 
steht eine ~hnliehe Elastinarmut, wie bei den in friihen Lebensaltern verstorbenen 
ttypoplastikern (siehe S. 161). Die aueh ihrer Maksulatur naeh diirftige Media ist 
frei yon elastisehen Fasern. Die Intimalamelle ist framer sehwaeh f~irbbar. Es 
lassen sieh an ihr mit der fortsehreitenden Verkleinerung der Gefasse alle Grade 
tier Ausbildung verfolgen. Sehon an den kleineren Pialgefiissen linden wir letzte 
Spuren als einzelne Lgngsfasern. 
Zusammenfassend ist zu sagen, dass in dem vorliegenden Falle offenbar 
eine vollwertige Ausbildung tier Gefgsswand nie erreieht worden ist. Auf 
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einem relativ fifihen Stadium ist die Entwicklung stehengeblieben. Sp~ter 
sind keine nennetlswerten regressiven Umbildungen eingetreten, icht e~nmal 
die, die, ohne pathologiseh zu sein, flit das siebente Lebensjahrzehnt charak- 
teristiseh w~ren. 
4. Bei Para lyse.  
Als eine weitere Gruppe haben wit diejenigen F~lle yon Paralyse be- 
zeiehnet, die in relativ fr~lhem Alter (Ende der 20er und Anfang der 30er 
Jahre) erkranken. 1V[eistens wird man aueh nachweisen kSnnen, dass der 
Zeitraum zwischen syphilitiseher Infektion und Ausbruch der paralytischen 
Erkrankung relativ kurz, nut wenige Jahre umfassend ist. In der fiberwiegen- 
den ]~ehrzahl der F~lle wird ma~l bei genauer Erhebung tier Familien-Anam- 
nese und der individuellen Entwicklungsgesehichte die erblieh konstitutionell- 
degenerative Veranlagung feststellen k6nnen. Wit pflichten durehaus der 
yon Naeeke u. a. vertretenen Auffassung bei, dass neben der Syphilis als 
individuell-pr~disponierendes i~[oment der pathologisehen Gehirnkonstitution 
in der Aetiologie der Paralyse eine grosse Bedeutung zukommt. Es ]ag rain 
nahe, diesen konstitutionellen Faktor dutch das Studium der Hirngefhsse 
wenigstens naeh einer Riehtung hin einer Aufklgrung nhher zu bringen und 
dazu sehienen uns diese jugendlichen Paralytiker am geeignetsten. Wit 
lassen 2 hierher geh6rige Beobaehtungen folgen. 
A.X. Alter bei der Aufnahrae in die hiesige Klinik (14. 10. 1912): 34 Jahre. 
Keine hereditgre Belastung naehweisbar, gesunde Gesehwister. Kinderlos verhei- 
rater. Norraale Entwieklung, Gymnasium absolviert. 6 Semester neuere Spraehen 
studiert. Infizierte sich wahrend der railitSrischen Dienstzeit im 25. Lebensjahre 
luetiseh. Wurde zu wiederhol~en ~[alen rait Sehraierkuren und sp~terhia ,b- 
weehselnd rait Queeksilber und Salvarsan behandelt. Seit Frfihling 1912 in ver- 
sehiedenen Nervensanatorien. Es traten M~falle yon Fliraraem vor den Augen, 
Zittern in den Hgnden, Uebelsein, Erschwerung dot Sprache auf. Er kann dann 
weder lesen noeh sehreiben. ErhShtes Krankheitsgeffibl, steigende Erregung. 
Bei tier Aufnahme in die hiesige Klinik war er m~ssig erregt. Zeitlieh und 
6rtheh orientiert. Seknlkennteisse gut erhalten. Rechnen sehleeht, Nerkf~bigkeit 
verringert. Klagt fiber Fliraraern vor den Augen, Zittern in den H~nden, ,sonst 
fehlt fair ]a niehts, raein Blur war bei den letzten Untersuehungen ganz in Ordnung". 
Die k~rperliche Untersuchung ergibt ausser Steigerungen der tie~en Reflexe, 
Andeutun5 yon Roraberg, leichten fibrill~ren Zuckungen der Zunge, tr~gere Pnpillen- 
reaktion, niehts Atdfallendes. Erster Tag sehr unruhig, sehlaflos, zornrafitig. 
17. 10. Pupillenreaktion ira Dunkelziraraer beiderseits prompt und ausgiebig. 
Wassermann ira Blur negativ. 
18. 10. Tr~tgt sieh rait Selbstraordabsic.hten, sehreibt eine Absetfiedskarte 
an seine Frau. Maeht sieh fiber seine Lnes Vorw~irfe. 
20. 10. Weehselnde Apathie und Uaruhe, SpraehstSrung deutlich: H~sitieren, 
Silbenstolpern. D~mraerhafter Zustand und unsicher auf den Beinen, benommen, 
desorientiert, aphasisehe StSrung. 
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21. 10. Aengsflich erregt, glaubt, es komme ein Mann, der ihn erdrosseln 
wolle. Spraehlieh sehr gebemmt, einzelne abgerissene, stossweise hervorgebrachte 
Worte, paraphasische StSrungen mit zahlreichen Wortneubildungen. 
23. 10. Heitere Stimmung, will bald gesund sein. Lumbalpunktion: Druek 
im Liegen 270--280 ram. Naeh*Abfluss yon 6 ecru Liquor Druek 170 ram. Wasser- 
mann im Liquor negativ, leiehte Nonne-Apelt-Reaktion, starke Hyperleukoeytose. 
Nach tier Punktion ist Pat. abends #eier und spraehlich besser. Zunehmende 
Besserung der Beunruhigtmg, doeh mangelnde Kritik fiber seinen Zustand. Oft 
euphoriseh, das Denken gehe wohl, abet er kSnne die Gedanken ieht in Worte 
iassen. Ersehwerung der Wortblldung bei spontanen Spreehen ganz unverkenn- 
bar. Benennt aber vorgehaltene Gegensti~nde rasch und richtig. 
26. 10. Pat. psyehisch frei, SprachstSrung ~ andeutmlgsweise. Ka~m sich 
an die Vorgi~nge der letzten Zeit in seiner Krankh3it nut mangelhaft erinnern. 
Klagt fiber Denkerschwerung und ersehwertes Sehreiben. 
28. 10. Verschlechterung des Zustandes, ~[ngstlieh, versueht zum Fenster 
hinauszuspringen. 
29. 10. Sprache rsehwert. 
30. 10. Verwirrt, glaubt in seiner Heimatsstadt zusein, er wfirde umgebracht, 
oft aber lgchelnd euphoriseh. Deutliehe paraphasisehe Spreehart. Geringe Tem- 
pera~urs~eigerung, beschlem~igter Puls. Abe~ds benommen, iingstlich, klagt fiber 
dumpfen Druek ira Kopf. 
31. 10. Nachts sehlaflos, zahlreiehe Vergiftungsideen, angstvoller Bewegungs- 
drang. Yuls sehr sehwankend, zwisehen 76 und 120. Ophthalmoskopiseh: linke 
Papille unseharf. Lumbalpunktion 230--240 mm Hg.-Druek. Sinkt naeh Abfluss 
yon 10--12 cem Liquor auf 160 ram. Starke Hyperleukocytose und geringe A1- 
bumenvermehrung. In den niiehsten Tagen entsehieden ruhiger, aber noch desorien- 
tier& Puls 78, Klagen fiber Kopfschmerzen. 
1. 11. Transkortikale (amnest.ische) Aphasie: Einfaehe Gegensti~nde erkennt 
und benennt er riehtig sowohl auf optisehem, akustischem und taktischem Wege. 
Begrifflich zusammengesetzte Wortbildungen, z. B. schwarzer Filzhut, gefiillte 
Wasserflasehe, vermag er nut naeh mannigfaehem Ansetzen unvollkommen aus- 
zuspreehen. Aueh alas Naehspreehen dieser Worte ist nach 30 Sekunden Uebung 
nieht metn" mSglieh. Werden ihm diese Gegenst~nde erneut vorgehalten, so be- 
zeichnet er sie nur mit schwarz oder weiss. Die Merkiiihigkeit st offenkundig 
herabgesetz~. Sehon nach 2--3 Minuten weiss er nicht~ mehr, was ihm erzi~hlt 
worden ist. 
5. 11. Ophthalmoskopis~h: Die J/nke Papille leicht verwasehen. Knrzdauernde 
Remissionen, Gang sehr gut, Sprache aber immer erschwert, deutlieh verlangsamt 
und verwaschen. Klagen fiber leichten Kopfschmerz. Weiss den Namen des be- 
handelnden Arztes nicht mehr zu nennen. 
14. 11. Kurzdauernder Anfall; liegt weinend zu Bert, sehr itngstlich, Strampel- 
bewegungen der Beine, Sehlagen mit den Armen. Streekt auf Verlangen die Zunge 
heraus. Spraehe sehr ersehwert. Nachher Eifersuehtsideen u d phantastische 
Erinnerungsfiilschungen. I den niiehsten Tagen mehrfaeh stundenlang dauernde 
Erregungszustgnde, ~tngstlich und zornerregt: ,,Ieh babe Ihnen doch niehts getan, 
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warum wollen Sie reich vergiften." u sieh unter dem Sofa aus Furcht w)r 
Ermordung. 
16. 12. Lumbalpunktiom Enormer Druek, die Flfissigkeit steigt ~iber die 
beiden SteigrShren hinaus, und zwar in sehiessendem Strahl. Es besteht ein Druck 
yon mindestens 450--480 mm Hg. Nach Ablassen yon etwa 20 ecru Flfissigkcit 
in Pausen besteht nach ein Druek yon 200 ecru. 
17. 12. Weinerliehe Stimmung, oft unruhig, Spraehe ist so schlecht, dass er 
sieh kaum verstandlich maehen kann. Das Lumbalpunktat, Wassermann 0,2 
sehwach positiv, 0,4 sehr stark positiv. Nonne-Apelt stark positiv, ebenso Koch- 
probe. Lymphozytose: In jedem Gesiehtsfeld etwa 8--10 Lymphozyten. Behand- 
lung mit Enr Fortschreitende Bessertmg. Sehreib't ganz geordnete 
und orthographiseh riehtige Karten. Oft hypoehondrische B fiirchtungen. 
17. 1. 1913. Beim Spaziergang plStzlieh hngstlich, konnte einige Ninuten 
nicht spreehen und schleppte das linke Bein. Abends Parese ~Terschwunden, aber 
starke SpraehstSrung. 
18.1. Klagen fiber Kribbeln nnd Ziehen im linken Arm. Zeitweilig motorisch- 
a.phasiseh. 
3. 2. Lumbalpunktion, Druek 34~0 ram, naeh 18 ecru Entnahme Druek noch 
150 mm Hg. Wassermann stark positiv, ebenso Nonne-Apelt. 
12. 2. Abends paralytischer Anfall, totale motorisehe Aphasie, reehtsseitige 
Parese, Dauer 10 Ninuicen. 
20. 2. Behandlung mit Hg und nukleinsaurem Natron. Weitgehende Re- 
mission, doeh SpraehstSrung andauernd. 
2. 5. Paralytiseher Anfall mit motorischer Aphasic. 
10. 5. Liehtreaktion beider Pupillon prompt und ausgiebig, reehgs etwas 
geringor. 
13. 6. Oefters leichto Fieboranfiillo hae ersichtliehen Grund his 38,5. 
26. 6. Wassermann sehwaeh pcsitiv. 
27. 6. Starker geistiger l~fiekgang, stumpf, versteht die Fragen manchmal 
gar nieht. 
7. 9. In der Naeht halluzinatorisch-~ngstlich erregt. 
13. 9. ungeheilt entlassen. 
Wird am 2. 8. 1911 in g~inzlich verblSdetem Zustand wieder aufgenommen. 
Die Lichtreaktion der Pupillen beiderseits auffallend gut. Spraehe hoohgradig 
h~isitierend. Maeht noch stundenlange Spaziergiings. Polyurie. 
1. 10. Oefters klonische Zuckungen in der rechten KSrperh~ilfte. 
1. 11. Dauernd bettliigerig. 
15. 12. Beginn des Dccubitus in der Kreuzbeingegend. 
31. 12. P15tzlieher Exitus. 
Von den klinisehen Besondcrhciten mag nur die fast vSllig ungestSrte Lieht- 
reaktiun der Pupillen und das Vorwalten der motorisch-aphasischen StSrungen 
hervorgehoben werden. Die Beobaehtung ist den Liss~uer'schen F~tllen (Paralyse 
mit Herderkrankungen) zuzureehnen. Doch Mrd man bei dem sehubweisen Ver- 
lauf und bei den zahlreichen Anfiillen mit Steigerung des Lumbaldruckes die nahen 
Beziebungen zu der yon mir h'fiher als meningitisch-hydrozephalisehen Form der 
Beitr~ge zur normalen und pathologischen A atomie der Arterien des Gehirns. 173 
Paralyse nieht verkennen. Die H i r n s e k t i o n best~ttigte diese Annahme; es fand 
sieh eine starke Leptomeningitis ehronica mit derben, plattenfSrmigen Verdiekungen 
tier Arachnioden und den bekannten sulzig-SdematSsen Ausffitlungen der sub- 
raehnoidalen R~ume. Bei Einsehnitten i  die Arachnoidea entfernte sich reich- 
lieh dfinne serSse Flfissigkeit. Besonders deutlieh trat dies in der vorderen H~lfte 
des Gehirns hervor. Bemerkenswert is die starke leptomeningitische Veriinderung 
fiber der linken Broka'sehen Region und die tiefen narbigen Einziehungen fiber 
der Sylvi'sehen Grube. Die Hirnrinde war fiberall deutlieh, aber unregelm~ssig 
verschm/ilert, ebenso das Marldager. Das Ventrikelsystem allgemein stark er- 
weitert, am st~rksten i  den Vorder- und UnterhSrnern. Das Hirngewieht konnte 
in frischem Zustande nicht bestimmt werden. - -  Die mikroskopische Untersuehung 
der Hirnrinde hinsiehtlieh zellul/irer Elemente zeigte in den motorischen Ab- 
schnitten die typisehenVer~nderungen der Paralyse. Bei F~irbung naeh Weigert-  
Pal tritt der starke Faserverlust, insbesondere d r tangentialen und der radi/~ren 
Fasern, deutlieh ervor. 
Die Untersuehung der H i rngefEsse  ergibt folgendes: 
Da mehrfaeh dureh die Lues bedingte Ver/inderungen a zutreffen sind, so 
lfisst es sich hhufig nieht mit Sieherheit entscheiden, was ats sekundSre Degeneration 
oder a]s prim~ire mangelhafte Ausbildung anzusehen ist. immerhin finden sich 
Gef~ssstreekea, die anseheinend oeh gar nicht oder nur sehr wenig yon dem Krank- 
heitsprozess ergriffen sind. Hier dr~ingt der Vergleieh mit F/illen, in denen eine 
luetisehe Infektion ausgesehlossen ist, die Annahme auf, class die sp~irliehe Aus- 
bildung der Gef/isswand aui kons~itutioneller Hypoplasio beruht. 
Der im folgenden gegebene mikroskopische Befund sprieht flit eine Kombi- 
nation schw/iehlieher Anlage mit krankhaften Ver~nderungen. Insbesondere die 
Elastiaarmut und Muskelsehw/iehe der Arteria basilaris und Cerebri media dfirfte 
eon vornherein bestanden haben. Die Bindegewebswueherungen sind dureh den 
Krankheitsverlaui gefSrdert worden. Ganz auf dessert Reehnung kommen die 
Zellinfiltrationen der Gefiissseheiden. 
Die Gef~isse sind ausserordentlich dfinnwandig und stellenweise rweitort. 
In der Arteria basilaris ist die Elastiea interna aufgesplittert. In der 5Iedia 
iindet sich sehr wenig und stellenweise gar kein Elastin, die gesehwundene Nus- 
kulatur wird dureh zirkulSre Bindegewebszfige er~etzt. Unregelm~tssig x~on der 
Adventitia einwneherndes Biadegewebe bedingt, dass das Bild der Wand im Utngs- 
sehnitt in eigent/imlieher Weise verzerrt und versehoben erseheint. Einzelne Reste 
erhaltener ~'[uskulatur sind gegen die Adventitia bgedr~ngt (Fig. G). 
Die kleineren Gef~sse zeigen einen ~ihnliehen Befund. 
In der Arteria eerebri media ist die Elastiea interna bis auf kleine Steilen, 
in denen sieh naeh aussen eine dfinne Lamelle abgelSst hat, noeh ziemlieh kompakt. 
In der Media sind nut gelegentliehe Spuren yon Elastin anzutreffen. Aueh die 
Muskulatur ist sehr reduziert und dureh ringsverlaufende Bindegewebsfasern - 
setzt. Die zirkul~ren Abzweigungen der bindegewebigen Septen geben ein yon der 
Norm stark abweiehendes Bild. Die Untersuehung der Kerne lehrt, dass fast nur 
sehlanke Bindegewebskerne vorkommen, w~hrend ie Muskelkerne, soweit sic fiber- 
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haupt vorhanden sind, dutch Quel!ung oder Versehrumpfung in Degeneration be= 
griffen erscheinen. 
Von den Pialarterien fifllt besonders bei den kleineren die ungleiehm:~tssige 
Dieke tier Wand auf. Die Elastica interna ist immer lamel]iert. Man kann sagen, 
dass eine ~iedia eigentlich fehlt, da die Intima nut yon einem ziemlieh kernarmen 
Bindegewebsgeflecht umgeben wird. 
Gegen die Arteriolen dringt wuehemdes Bindegewebe in wechselnder Starke 
vor. Die Gewebsseheiden sind yon einer mannigfMtigen Zellenbrut erffillt, fiber 
deren Natur sieh infolge der Auslaugung dutch Formolfixierung keine sieheren 
Angaben maehen lassen. 
In der zweiten hierher gehSrigen Beobaehtung sind ausser der erb- 
lichen Belastung in der Vorgeschiehte k ine Zeiehen einer neuropathologisch- 
Fig. G. 0nersehnittsektor der Arteria basilaris yon A. X. Fixiert in Formol, 
ge~rbt mit Res.-Fuehsin und Pikrins~iure-S~iurefuehsin. Zeiss 0b. A, Ok. 4, 
Von Elastin nur die stellenweise lamellierte Elastiea interna erhMten. Zirkul~tre 
Bindegewebsziige und gegen die Adventitia bgedrangte Muskelinseln. Gezeichnet 
ist nur Elastin und Bindegewebe, die weissen Partien entsprechen der restlicher~ 
Muskulatur. 
konstitutionellen Veranlagung auffindbar. Die Xrankheit setzte auch erst 
in der zweiten Hglfte des dritten Jahrzehntes ein und bietet in ihrem klinisehen 
Verlaufe keine Besonderheiten dar. 
A. X., Alter bei tier- AuinMmle in die hiesige Klinik (28. 5. 1916): 39 aahre. 
Vater starker Potator. Ein Bruder an ,,Nervenleiden" gestorben, eine Sehwester 
gesund, eine Schwester verungliiekt. Pat. ist verheiratet, hat einen Sohn yon 
11 Jahren, der geistig gut begabt, aber ein blasser, zarter, an~miseher Knabe ist. 
Der Sohn klagt in der tetzten Zeit fiber grosse Miidigkeit (Bhtuntersuehung: 
Wassermann negativ, Stern sehwach positiv). Keine Fehlgeburten der Ehefrau. - -  
Inte]lektuelle Entwicklung: Schw~chliehes Xind, guter Schfi]er. Strebsaaler, 
fleissiger, so]ider Mann. Seit 1904 verheiratet. Syphilitische Infektion unbekannt. 
Seit fiber 2 JMlren merkliehes ]N~aetflassen des Ged~ehtifisses, wird auffallend 
rubig, zurtickgezogen. Seit November 1915 zu seiner Tatigkeit Ms Meehaniker 
unf~ihig. Ersehwerte, lallende Spraehe, konnte oft die Worte nicht finden. Wurde 
psychiseh deprimiert, maehte sich Sorgen um seine Zukunft. Zunehmende Apathie, 
Beitriige zur norraalen und pathologischen A atoraie der Arterien des Gehirns. 175 
zeitweilig unruhig, schlechter Schlaf, zitternde nnsichere Bewegungen raft den 
H:~inden. Ende ~ai 1916 plStzlich Uraschlag der Stiraraung, heiteres euphorisehes 
Yerhalten, weehselnd rait tiefer Depression. 
Bet der Aufnabrae: Gr~sse 175 era, KSrpergewicht 63 kg, ra:~issiger Ern~hrungs- 
zustand, X-Beine. Puls 104, leicht unterdriickbar. In beiden Leistenbeugert 
raehrere derbe Drtisen. Tiefenreflexe s~ratlich gesteigert, ausgesprochener, g ob- 
schl@iger, statiseher Tremor der H~nde, spastiseh-ataktiseher Gang, deutlieh~r 
Roraberg. Pupillen stark verengt, Lichtreaktion reehts noeh eben angedeutet, 
links erloschen. Linker Mundfazialis paretiseh, starker Tremor der Z~nge, beira 
Herausstrecken ger~tt die ganze Gesiehts- und Halsmuskulatur in flatternde Be- 
wegungen. Typiseh paralytisehe SpraehstSrung, bochgradige geistige Abstranpfung, 
abet zeitlich und 5rtlich gu~ ra'ientiert, weiss auch fiber den @genw~rtigen Krieg 
auffallend gut Bescheid. Reehnen raangelhaft. Deutliches Krankheitsgeftihl, k agt 
fiber die StSrung der Spraehe und sein H~tndezittern. Dann wieder euphorisch- 
zufriedene Stiraraung. Wassermann und Stern ira Blur positiv. 
Folgende Tage: Der Verlauf bietet niehts Besonderes. Enorra erschwerte 
Auffassungs- und Merkiahigkeit. Gelegentlich Kleinheits- und Versfindigungsideen. 
Starke Salivation und Hyperhydrosis ira Gesieht und am Kept. Rapider kSrperlicher 
Rfiekgang, stark tauraelnder Gang. Spricht fast gar nicht, raacht nut abortive 
Lippenbewegungen. Starker Intentionstreraor tier Handc. 
25. 8. Paraiytischer Anfall. Ebenso raehrere Anfiille ira Juli. Klonische 
Zuckungen, vor allera ira rechten ]~Iundfazialis und in den Endphalangen.der Finger 
der rechten Hand, vereinzelt aueh im rechten gniegelenk. Knierefiexe reehts t~irker 
als links. Kein Babinski. Oft unsauber rait Urin and Kot. 
22. 9. Starke Benoraraenhei~, klonisehe StSsse in beiden Arraen, Singuttus; 
unregelraiissige, oft aussetzende Atraung. Anfang Dezeraber raotorisch sehr zuriick- 
gegangen. Kann ohne Unterstiitzung nicht raehr gehen. Unter leichten Fieber- 
bewegungen (Broneho-Pneuraonie) plStzlieher Exitus am 13. 12. 
Obduktion (Prof. gSssle): Gehirn: Starke chronische Leptomeningitis (die 
weichen Hgute sind stark weisslich verdiekt, undurehsichtig und gallertig durch- 
tr~nkt). Gefasse an der Basis zart. Geringe Mesaortitis luetiea in den Sinus val- 
savae. Broneho-Pneuraonie und eiterige Bronchitis. Missbildung der Leber. 
Das Studi~m der H i r n g e f g s s e ergibt folgendes: 
Die Gefgsse sind im irischen Zustande ungewShnlich zart. Das sehr reiehlieh 
vorhandene Blutgerinnsel scheint in aaffallender Weise dureh. Alle Sehichten sind 
dtinn und zeigen wenig sekundS~'e V r~nderungen, besonders i t das an den grossert 
Artefie~ der Fall, w~hrend die kleineren PialgefSsse und die Arteriolen sich aa 
zahlreichen Stellen offenbar in einem Zustande der En~ziindung befinden. Dor~ 
sind die Lyrapbscheiden i  ungewShnliehera Masse yon Zellanh~ufungen rftillt, 
deren Eleraente raorphologisch und raikroeheraisch ira einzelnen sehr verschieden- 
artig sind. In tier Arteria basilaris zeigt die Elastiea interna keinerlei Atffsplitte- 
rungen, dagegen sehr ungleiehra~tssige Dicke. Die hervortretenden Liingsriefen und 
stellenweisen Lichtungen deuten auf eine yon vornherein bestehende schw~tehliche 
Anlage. Die Prira~trlaraellen u d zura Tell auch die sie zusararaensetzenden Lo gi- 
tudinalfasern kSnnen bet der Anwendung starker VergrSsserungen gesehen werden~ 
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In der l~edia ist das Elastin recht sp~ir]ieh, zam Teil sind die Fasern gesgreckL 
zum Teil nur unsauber fSrbbar. Letzteres dtirite als beginnende Degeneration a - 
zusehen sein. Gegen die Adventitia zu hegt etwas mehr Elastin. Li~ngssehnitte 
zeigen, class die Tektonik der Gefiisswand sehr unregelm~issig i t. Die Nnskelr~iume 
sind versehieden gross, die Sol?ten stellenweise verbreitert. Es finden sieh binde- 
gewebige Ein- und Durehwueherungen u d zirkul~tre Bindegewebsztige. Einzelne 
Muskelkeme sind bl~sig uufgetrieben, die tibrigen zeigen die normale Sehl~tngelung 
odor sind gestreekt. 
Die Wandverhiiltnisse d r Cerebri media sehliessen sieh denen der Basilaris 
an. Die Elastiea interna ist in 2 Hauptlamellen gespalten. Das mediale Elastin 
zeigt eine sehwaehe Ausbildung. In Quersehnitten sieht man nur immer sehr km'ze 
Streeken, weil die ,Ringsf~sern" in ziemlieh weiten Spiralen das Gef~ssrohr um- 
ziehen. Bei  der 3Iuskulatur f~illt, ihre ungleiehmiissige Ausbildung auf. '~ "~ 
Bei den Pialaxterien sind die yon der; Lues nieht betroffenen Stellen sehr 
eharakteristiseh ftir eine yon Axnfang an bestehende sehw~chliehe:[Anlage. Die 
Elastiea interna ist iiberhaupt in keiner kontinuierliehen Sehieht vorhanden, sun- 
dern nur in einzelnen L~ingsfasern, die moistens zu schm~ileren oder breiteren Platten 
zusammentreten. Wir haben hier einen Zustand ~or uns, der sonst auf dem Wege 
zur Norm durehlaufen wird, hier abet" eben nur so weft gelangt ist. So wenig wie 
um sekund~ire Degeneration kann es sich um dureh die Krankheit bedingte Hem- 
mungsbildungen h~ndeln, da bei einem 39jiihrigen Individuam (lie Elastinproduktion 
framer schon ihren HShepunkt fiberschritten hat. Es diirfte daher die Annahme 
friihzeitiger ErschSphmg yon vornherein sehwacher Potenzen das Riehtige ~creffen. 
D~fiir sprieht auch die Armut an Kernen. Bindegewebige Wueherungen sind nieht 
vorhanden. Die Arteriolen zeigen entspreehend diirftige Ausbildnng. 
Die entziindliehen Partien fallen dhreh Anhiiufungen yon Lymphozyten and 
verbildeten Bindogewebszellon auf. Sogenannte ehte Plasmazellen finden sieh in 
allen Stufen der Ausbildungen. Daneben kommen mehrkernige Elemente in nieht 
geringer Anzabl vor. St~ibehenzellen si d nieht vorhandem 
II .  Die atherosklerot ischen Veriinder,mgen der Arter ien des Gehirns. 
Wir verziehten darauf, an dieser Stelle auf die klinischen t~a-ankheits- 
bilder der Atherosklerosis cerebri genauer einzugehen; denn diese sind je 
nach der Ausbreitung und nach der Schwere des anatomisehen Kranl,=heits- 
prozesses sowohl auf geistigem wie auf kSrperliehem Gebiete so vielgestaltig, 
d~ss sie sich nieht in den Rahmen einer knrzen Darstellung zwi~ngen lassen. 
Es mag hier nur ~uf die Sehwierigkeiten hinsiehtlich der Abgrenzung der 
atherosklerotisehen Krankheitsprozesse yon der Paralyse odor auf die Unter- 
seheidung einfgch senil-atrophischer Involution und ~therosklerotiseher Er- 
krankm~g hingewiesen werden. Auf die vorzeitigen (sogenannten juvenilen) 
Formen and auf die famili~ren Atherosklerosen mSchten wir kurz hinweisen, 
well sie hSchstwahrseheinlieh na e Beziehungen zu den im vorigen Absehnitt 
beschriebenen ttypoplasien der Hirngef~sse besitzen. Wir waren auf Grund 
-Beitr~ge zur norm~len und pathologisehen Anatomie der Arterien des Oehirns. 177 
~riiherer anatomischer Untersuchungen (vgl. die Vorbemerkungen) zu der 
Annahme gelangt, dass ein prinzipieller Untersehied zwisehen den vorzeitigen 
konstitutionellen htherosklerosen ~nd denjenigen im fortgeschrittenen 
Lebensalter (jenseits des 55. Lebensjahres) vorhanden sei. Es war uns damals 
bei der ersteren Gruppe die starke Entwieklung fibrill~ren Bindegewebes in
der ~edia bei gleiehzeitigem Untergang der ~uskelelemente aufgefallen. 
Wir glaubten, dass der vorzeitige Abnutzungsprozess, der dutch dies~e Ent- 
wicklung fibrillliren Bindegewebes an Stelle untergegangener Mnskel- und 
elastischer Fasern gekennzeichnet wird, auf einer konstitutionellen Sehw~ehe, 
einer verringerten Widerstandskraft der Gefiisswand gegen sehhdigende Ein- 
wirkungen der Lebensarbeit beruht. Wi~hrend bei der ParaJyse in erster Linie 
eine ,Aufbrauehkrankheit" des funktionstragenden Nervengewebes vorliegt, 
ist die Atherosklerosis eerebri eine solche des Gefgsssystems und sie wird um so 
frtiher einsetzen, je geringerwertiger dieHirngefhsse in ihrer Anlage und Ent- 
~vieklung sind. Unsere folgenden Untersuehnngen haben, wie sehon erwghnt, 
grunds~tzliehe Versehiedenheiten zwisehen diesen konstitutionellen vor- 
zeitigen Erkrankungen und der typisehen Atherosklerose d r spgteren Lebens- 
jahre nicht erkennen lassen. Wit halten abet unsere Untersuchungen nach 
dieser Riehtung hin noch keineswegs ffir abgesehlossen. Denn es stand uns 
zurzeit zu einer systematisehen Durehfiihrnng vergleiehender anatonfiseher 
Untersuehungen jugendlieher und glterer Atherosklerotiker gentigendes 
Material nicht zur Verffigung. Vor allem fehlten uns Krankheitsfiille vor- 
zeitiger konstitutioneller Atherosk]orese, die dutch interkurrente I@ank- 
heiten in einem frfiheren Stadium des Leidens zugrunde gegangen waren. 
Denn dariiber besteht wohl kein Zweifel, dass bei langwierigem Verlaufe, der 
.sieh bekanntlieh auf viele Jahre ausdehnen kann und mit der atherosklero- 
tischen Demenz endet, aueh in pathologisch-anatomischer Beziehung nut 
.Sehlussbilder ines abgelaufenen Prozesses ~,orliegel~. Dann wird eine Fest- 
stellung tiber den Charakter des Krankheitsprozesses -- ob die Ver~nde- 
rungen der Intima oder der 5'[edia die urspriinglichen gewesen sind -- nicht 
mehr gemaeht werden kSnnen. Aus diesen Griinden muss es zurzeit ab- 
gelehnt werden, eine pathologiseh-anatonfisehe Trennung der klinisehen 
Variet~ten der Gef~tsserkrankungen des Gehirns versuchen zu wollenl). 
Wit geben l~ den foIgenden BI~itterl~ eine zusammenh~ngende Sehil- 
1) Nach Abschluss dieser Arbeit kamen wir in den Besitz des Gehirns eines 
38j~ihrigen Atherosklerotikers, tier an einer Apot)lexie in die Rautengrube ver- 
storben ist. Hier finden sich neben spiirlichen ~tlteren sklerotischen Herden ~veit 
ausgedehnte frische Krankheitsprozesse, die einen wesentlich anderen Charakter 
~zeigen. Sie ~erden zurzeit einer genaueren Bearbeitung unterzogen, iib~r die sparer 
berichtet wird. 
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derung der sklerotischen Veri~ndernngen der Oehirnarterien. Auf Einftigun- 
gen yon Krankengeschichten ka n hier verziehtet worden. 
Die Altersvet~inderungen d rArterienwand nehmen ihren A~sgang yon 
dem Zustand, der normalerweise im Beginn des seehsten Lebensjahrzehntes 
besteht. Sie enden mit Bildungen, die die wesentliehe Funktion der Arterien, 
die Gewi~hrleistung ihres kontinuierliehen Blutstromes, nieht mehr ermSg- 
lichen. Mit viSlligem Verlust der Elastiziti~t, Verengung odor Erweiterung 
des Lumens, endlieh mit Versehluss des Gefi~ssrohres oder Wandbrnch ge- 
winnen die letzten Stadien eine katastrophale B deutnng ft~r das betreffende 
Individuum. Fiir die yon den regressiven gmbildungen beanspruchte Zeit 
t~isst sieh kaum eine Norm angeben. Wesentlieh f~r den Verlauf ist die Be- 
sehaffenheit des Ausgangsstadiums, also die bestehende Xonstitution. Sic 
ist massgebend aftir, inwieweit und wie lange der Abnutzung dutch die 
Funktion u~d besonderen Sehiidigungen Widerstand geleistet und in welcher 
Weise aus Reserven far degenerierende G webe Ersatz gesehaffen wird. So 
gross die individuellen Varianten aueh stud, es lassen sieh doeh die Ver- 
gnderungen i ether Folge darstellen, die als typiseh gelten daft. Wir be- 
sehrgnken uns auf diese allgemeine Darlegung. 
Schon S. 154 ist das knrz skizziert, was wir jetzt ausftihrlieSer zu sehil- 
dern h~ben. Die passiv und a ktiv fungierenden Oewebe der Arterienwand 
besitzen ieht das gleiehe Kompensationsverm6gen Ti  das kollagene Binde- 
gewebe. So kommt es, dass mit der Zeit an die Stelle yon Elastin m~d Musku- 
latur immer mehr starre und unbewegliehe Faserbtindel treten Das ist die 
erste Phase in absteigender Riehtung, in der zwar zwei Gewebsarten in Riiek- 
bildung stud, das Bindegewebe aber noch in tebhafter Nenbildung begriffen 
ist. lhr folgt die Phase allgemeiner Degeneration. Aueh die Potenz der 
Kollagenfibrobas~uen ist erseh6pft. Die Kerne zeffallen und sehwinden, an die 
Stelle der Fibrillen treten hyaline gassen und sehliesslieh werden fettige und 
kalkige K~irper abgelagert. 
Wit betraehten zuerst die Ersatzleistungen des Bindegewebes mit be- 
sonderer Bertieksichtigung der frtiher besehriebenen Arehitektur der Gefiiss- 
wand. Ueber den endliehen degenerativen Zusammenbrueh haben wit dem 
Bekannten wenig Neues hinzuzufiigen. 
1. Die bindegewebigen Ersatzleistnngen. 
Dadureh, dass das kollagene Bindegewcbe die anderen Wandelemente 
der Arterie an BildungsvermSgen tlbertrifft, versehiebt sieh das quantitative 
VerhNtnis der Gewebsqualit~ten immer mehr zu seinen Gunsten. Wit sehen 
es da auftreten, we es in der ursprtinglichen Anlage der Arterienwand ganz 
fehlt, ni~mlieh in der Intima und Ms zirkuliire Fasern in der Media,. Im ersten 
Boitr~ge zur normalen and pathologischen ~latomie der Arterien des Gehirns. 179 
Falle ftillt es die interlamelli~ren Riiume der sich auflockernden Elastica 
interna aus, im zweiten Falle tritt es an die Stelle der schwindenden zirku- 
lgren Elastinfasern und ~uskelbfindel. Je 11aeh der yon vornherein be- 
stehenden Zusammensetzung derGefhsswand sind die platzgreifenden Ver- 
i~nde~ungen mehr oder weniger auffiillig. Sie imponieren an den grSsseren 
elastin- und muskelreiehen Artel"ien attir]ieh mehr als an den kleinen an und 
ftir sieh nut yon Bindegewebe umhiillten. In diesem Falle sehen wir nut Be- 
stehendes versti~rkt, in jenem Andersartiges neu gebildet. 
Eine sehwierige Frage ist die, was aus dem rtickgebildeten Gewebe wird. 
Da wir fiber die feineren Stoffwechselvorghnge in der Alterienwand niehts 
wissen, so mtissen wir uns mit den Angaben begntigen, die sieh aus den 
Pri~paraten ablesen lassen. 
Die elastisehen Gebi]de machen scheinbar eine rtiekliiufige Entwieklung 
dureh. Wie sic urspriinglieh aus fibrilliiren Plasmaprod~kten zu diekeren 
Fasern, 5Tetzen, Lamellen und Membranen zusanlmengeschweisst werden, 
zerfallen die komplexen Gebilde wieder in einfaehere. Abet diese Umkehr ist 
trtigeriseh insofern, als die Zerfallsprodukte za keiner Erneuerung yon sich 
aus fi~hig sind, sondern der endgtiltige~l AuflSsung entgegengehen. Die auf- 
gelockerten Membranen und zersplitterten Fasern werden sehmierig oder 
kSrnelig, verlieren ihre Fhrbbarkeit und entziehen sich schliesslieh der Be- 
obaehtung. Frtiher wohl sehon gehen chemische Wandlungen vor sich, die 
das Gewebe seiner elastischen Eigensehaften berauben. ~[an muss annehmen, 
dass zum mindesten eine Zeitlang der Detritus entfernt wird. Die in den 
Saftspalten des frisehen Bindegewebes sieh bewegende Fl~issigkeit bietet dazu 
Gelegenheit. Erst spi~ter, wenn sich die Stoffwechselverhi~ltnisse sehrver- 
schlechtern, kommt es zu Ablagerungen am Orte des Zerfalls. Wit sehen 
dann anfangs ausserordentlieh kleine kalkigfettige I~erde. In der Intima 
stoekt der Siifteverkehr eher als in der Media. Wir treffen daher in ihr kleine 
Degenerationsrticksti~nde an, bevor der dann zu bespreehende Niedelgang 
des Bindegewebes insetzt. 
Dem Sehwund er zirkul~ren glatten l~uskulatur geht eine Verdfinnung 
der Faserbtindel voraus. Da das Gefiiss zugleieh erweitert wird, so mag die 
Verdtinnung mit einer Verminderung der Kontraktilitgt, kurz mit ei~er 
Tonusherabsetzung be innen, der Substanzverluste folgen. 5Tieht nur an der 
kontraktilen Substanz selbst, sondern auch an den Muskelkernen wird die 
Raekbildung der Muskulatur bemerkbar. Sehon S. 151 haben wir auf die 
Wahrscheinlichkeit hingewiesen, dass die eigenartige Sehl~ngelung der 
3Iuskelkerne ine Alterserseheinung sein mSchte. Als unverkennbare D gene- 
rationszeiehen treten spgter partielle oder totale Que]lungen der Kerne, 
manchmal aueh a.ls Verklumpung des Kerninhalts ich hussernde Sehrump- 
fm~gen auf (Fig. 10). Den Muskelsehwund begleitet die Kernaufl(isung. 
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Ueber die Entfernung und sp~itere Ablagerung der Degenerationsprodukte 
gilt dus bereits bei dem Elastin Bemerkte. 
Den regressiven Ver~nderungen des Elastins und der Kuskulatur stehen 
die Neubildungen des Bindegewebes gegenfiber. Die Kollagenfasern haben 
die Reserven ihrer Bildner in der Adventitia, und der Weg ist den Einwuehe- 
rungen in der Riehtung zum Gefasslumen dureh die medialen Septen ge- 
wiesen. Infolgedessen bleibt die Wundarehitektur yore Beginn der Binde- 
gewebsvermehrung an wenigstens im groben lunge Zeit erhalten. Wahrend 
die interlamellgren Rgume der sich lockernden Elustiea interna mit Binde- 
gewebe rfiillt werden, sieht man in der }r nur verdiekte Septen. Nament- 
tieh in der ~ediu-Adventitia-Grenze zeigen Gef~ssl';ingssehnitte keilf~rmig 
sieh vorsehiebende Bindegewebsproliferationen, die sieh lumenw~trts ver- 
dfinnen, um erst kurz vor der Intima wieder uuseinanderzustrahlen. Hier 
dringen sie in die Intima ein, wo sie in mannigfuehen Riehtungen verlaufen. 
Der ~uskelsehwund sehafft dem waehernden Bindegewebe in der ~edia in 
zwei Hauptriehtungen Platz. Erstens gestattet er die Vereinigung benaeh- 
barter Radialsepten zu breiteren Faserzfigen und zweitens sprosst Binde- 
gewebe in den zirkul~tren Muskelziigen selbst naeh. So kommt es zu zirku- 
l~ren Bindegewebsbfindeln, die in der normalen Wandarehitektur ganz 
fehlen. ~it den verst~rkten Septen zusammen bilden sie ein starres mediales 
Bindegewebsgefleeht wiees ~hnlieh meist in der kdventitiu llein bestand. 
Die Arterie mit bindegewebiger Intima, ~[edia und Adventitiu ist zu einer 
wenig elustisehen und aktiv nieht mehr beweg'liehen R6hre geworden. Rest- 
liehe elastisehe Lamellen, Fusern und streekenweise erhalten gebliebene ~[ns- 
kelpurtien hndern daran night viel. 
Die A. basilaris li~sst als grSsste Hirnarterie die Bindegewebswueherun- 
gen am bequemsten verfolgen. Der in Fig. D abgeblldete Teil uus einem 
Quersehnitt der h. basiluris eines 52j~ihrigen Munnes zeigt die Elastieu interna 
in zwei tIuuptsehiehten gespulten, zwisehen denen eingewundertes Binde- 
gewebe liegt. Aueh bei weitergehender Aufloekerung der Elastieu in getrennte 
Lamellen wird die Wandurehitektur nieht wesentlieh gestSrt. Erst das Auf- 
treten freier Lamellen bereitet ZerstSrungen vor. Der Weg duhin l~sst sieh 
an einer Reihe versehieden welt fortgesehrittener F~lle verfolgen. In den 
Fig. J, K, L sind kleine StfiGke der Elastie~ interna us Basilarisquerschnitten 
bei starker VergrOsserung dargestellt. Die Fig. J zeigt di e allgemeine Lumel- 
lierung der Elastiea im Beginn dieses Vorgungs. Die Prindirlamellen trennen 
sigh zun~chst night einzeln, sondern paekweise voneinander. Zugleieh wird 
der Aufbau der Elastiea aus ihren Elementen deutlieh. Was sonst als L~ings- 
riefen, dfinnere Stellen und Fenster erseheint, zeigt sich jetzt uls Lamellen- 
h~ufung und -liehtung. Auch die Zusammensetzung der Primhrlamellen aus 
parallelen, wahrscheinlieh auch verflochtenen Fasern tritt in dem beginnen- 
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Fig. J. Auflockeru~g der Elastica intema in Lamellenpakete. Querschnittsektor 
aus der A. basilaris eines 62jiihrigen Atherosklerotikers. Fi~ert in Formol, gefgrbt 
mit Resorcin-Fuchsin. Gezeichnet au~ ObjekttischhShe mit Zeiss homogene Im- 
mersion 1/12, Ok. 4. Dieselben Bemerkungen gelten fiir die Fig. K und L. 
Fig. K. Abspaltung freier Lamellen yon der aufgelockerten Elastica interna der 
A. basilaris eines 65j~ihrigen Atherosklerotikers. 
Fig. L. Fibrill~rer und kSrniger Zerfall der lainellierten Elastica interna der A. 
basilaris einer 70jiihrigen Atherosk]erotikerin. Die gegen das Gef~sslumen li genden 
Zerfallsschichten sind nur etwa zur H~ilfte gezeichnet. 
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den Auseinanderrtteken der Fasern zutage. In Fig. K hat eben die Ab- 
spaltung freier Lamellen begonnen, indem Lamellenpakete ander Stelle einer 
Liehtung oder eines Fensters ei•seitig den Zusammenhang mit der Gesamt- 
heit verlieren. Zuglefeh sehreitet die Aufloekerung fort. Von den frei ge- 
wordenen Elastiealamellen behalten dis inneren ihre konzentrisehe Anord- 
hung, werden aber mehr und mehr dutch wueherndes Bindegewebe in die 
Nedia hineingedrhngt. Die gnsseren Lamellen sehiebt das interIamell~re 
Bindegewebe oft wirr dureheinander. Gleiehzeitig erleidet das Elastin innere 
Ver~nderungen, die mit seiner ZerstSrung enden. Die Fig. L zeigt einen weit 
fortgesehrittenen Zerfall. Die Elastiea ist namentlieh auf der Lumenseite 
vOllig in Einzelfasern aufgelOst. Von einer kompakten Sehieht ist der Weg 
tiber Lamellenpakete, Einzellamellen zu Fibrillen zurtiekgelegt worden, die 
neben mannigfaehen 5rtliehen Versehiebungen sehliesslieh einem kSrneligen 
Zerfall unterliegen, lgieht selten raSgen in AuflOsung begriffene Elastieae 
fitr Stadien der Elastinneubildung gehalten worden sein. I-Iier haben attlrlieh 
Zellen und Kerne zuerst gefehlt und sind erst dann mit dent spriessenden 
kollagenen Gewebe dazugekommen. Dis Verweehslung des Zerfalls mit dem 
Aufbau hat zu der falsehen Theorie der azelhdaren Fibrogenesis den Anlass 
gegeben. 
Die Fig. H gibt einen Sektor aus einem Gefgssquersehnitt in derselben 
VergrOsserung wie die anderen Uebersiehtsbilder wieder. Sie zeigt dis Intima- 
verdiekung an der Stelle einer Bindegewebswueherung naeh der Elastiea- 
aufspaltung. Aueh alas mediale Elastin hat Reduktionen erfahren. An den 
diekeren Fasern gussert sieh seine Rttekbildung dureh unsaubere Fgrbung, 
Aufsplitterung und K8rnelung. Gefgssl~ngssehnitte belehren fiber den Stand 
der ~uskelrt~ek- und Bindegewebsneubildung. DisFig. 4, Taf. I sehliesst sigh 
gut an die normalen Verhgltnisse der Fig. 3, Taf. I an. Sehen wir hier noeh 
ziemlieh gleieh grosse iguskelr~ume in gleiehm~ssiger Anordnung, so finden 
wir alert die Gleiehmgssigkeit gestOrt. Die ~uskelraume sind teilweise ein- 
geengt und teilweise ganz verdr~ngt worden, h diesem Sinne sehreitet der 
Prozess fort. Da nieht im ganzen Gefgss jeweils der gleiehe Znstand herrseht, 
sondern in einzelnen Partien die Umbildungen versehieden weit gelangen, so 
findet man zuweilen Stellen, we bindegewebige Einstreuungen das Bild der 
lV[uskulatur unterbreehen, dutch alle Ueberg~nge verbunden mit solehen, 
we nut noeh 5Iuskelinseln sieh im Bindegewebegefleeht rhalten haben. Das 
K/Sehstmass yon Bindegewebsbildung an Stelle des ggnzlieh gesehwundenen 
Elastins der i~Iedia und der sehr welt raekgebildeten I~Iuskulatur darfte in 
einem Falle wie dem in Fig. 5, Tar. I dargestellten erreicllt sein. Das Bild 
der zierliehen Wandarehitektur, das normalerweise Elastin, ~uskelbt~ndel 
und die zarten bindegewebigen Septen darbietet, ist verdrgngt dureh ein 
Gefleeht starker Kollagenfaserzfige, die yon der Adventitia his zum Endothel 
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ziehen, radial einwlehernd und dann verschiedene Richtungen einsehlagend. 
Zirkulgres-Bindegewebe muss an Quersehlfitten untersucht werdm Zu 
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Eiastinbestand er A. basilaris eines 65j~hrigen Atherosklerotikers. 
Anfang seiner Entstehung sind gttnstige Stellen lehrreich, wo eine radial ein- 
strahlende Wucherung wie eine Flamme im Luftzug seitlich abgeweht er- 
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seheint. Dieses Bild kommt dadureh zustande, dass die bindegewebige S pte 
in den Raum des sehwindenden 5[uskelbt~ndels inbrieht und seinem Zuge 
folgend weiterwhehst. 
In allen kleineren Gefiissen gehen dem Ausgangszustand entspreehende, 
~hnliehe Umbildungen vor sieh. Wit wollen nur den kleineren Pialgefhssen 
besondere Aufmerksamkeit widmen, um die Altersver~nderungen mit tier 
bestes Funktionieren gara.ntierenden Norm und tier im vorigen Kapitel be- 
sehriebenen Hypoplasie zu vergleiehen. Sehwund des medialen und Zer= 
stiSrung des intimalen Elastins mit einhergehenden bindegewebigen Ersatz- 
leistungen zusammen mit ~uskelseh,aumd sind aueh hier die wesentliehen 
Vorg~inge. Sie ergeben Bilder, ~de sie die Fig. 17 yon einem mittleren, die 
Fig. 18, Taft II yon einem kleinen Gefiiss zeigen. Die Fig. 17 sehliesst sieh 
bei Bertieksiehtigung der namhaft gemaehten Umbildungen an den in Fig. 12, 
Taft II vorbereiteten Zustand an. Die Zerst0rungen und Bindegewebs- 
wueherungen erseheinen ungezwm~gen alsFortsetzung der im Gang befind- 
lichen Prozesse. Die in Fig. 14 und 16 dargestellten Gef~sse dagegen zeigen 
einen Befund der yon der Norm aus nieht erreieht werden konnte und den 
wir eben deswegen, a ls vor der hOehsten husbildung der Arterienwand liegend 
und yon der Altersver~inderung seharf zu trennen, als Hypoplasie anspreehem 
In derselben Weise springt der Untersehied zwisehen dem alterskranken 
Gef~ss der Fig. 18, Taft II, dessen aufgesplitterte und durehwaeherte Elastiea 
interna unverkem~bar ist, und der hypoplastisehen hrterie der Fig. 15, der 
eine Elastiea itberhaupt fehlt, in die Augen. 
2. Die degenerat iven Umbildungen des kollagenen Bindegewebes. 
Bald in fast ganzer Ausdehmmg, meist nur streeken- oder stellemveise 
geht naeh den Verbildungen des Elastins und der Nuskulatur die Arterie aus 
den bindegewebigen Ersatzleistungen alsein unelastisehes und yon sieh aus. 
unbewegliehes gohr hervor. Ausser dem Endothel erhalten sieh in der Intima. 
lange Zeit Reste der von kollagenem Gewebe durehwaehsenen Elastiea interna. 
In der Media sehliesst das Bindegewebe riiekgebildete Nuskelbtindel ein und 
in der Adventitia wuehert alas Bindegewebe r iehlieh. Aber aueh die Bincle- 
gewebsneubildung ist nieht unbegrenzt. Der allgemeine Niedergang steht 
vielleieht im Zusammenhang damit, dass das fast rein bindegewebige Gefiiss- 
rohr den funktionellen Ansprfiehen ieht mehr gent~gt. Ueber die Degenera- 
tionsvorg~nge haben wir niehts Neues zu beriehten. Sie manifestieren sieh 
dadureh, dass die Abbauprodukte nieht abgefiihrt werden, sondern an Ort 
und Stelle liegen bleiben. Hyaline ~assen, Anhgufungen yon eholesterin- 
estern und Kalksalzen sind die bekannten Befunde in den atherosklerotisehen 
Herden. In unmittelbarer N~he des Zusammenbruehs gehen die bindegewe- 
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bigen Wueherungen weiter und wtirden wohl zu demselben Ende kommen, 
wenn nieht katastrophale Ereignisse allen weiteren Bildungen ein Ende 
maehten. 
Zusammenfassung tler Ergebnisse. 
1. Sehon bei dem Neugeborenen ist die Architektur  der Wandungen 
der Hi rnarter ien roll ausgebildet. Das sphtere Waehstum besteht 
nut in quantitativen Ver~nderungen der in bestimmter Weise angeord- 
neten Gewebsqualithten. Die Bildungsfhhigkeit der Gewebsarten ist 
nieht die gleiehe. Elastin wird der Hauptsaehe naeh nur bis zum Beginn 
des 4. Lebensjahrzehntes n u angelegt, und zwar wird die Zunahme zuerst 
in der Intima und dana in der Media eingestellt, whhrend sic in der Ad- 
ventitia noel~ fiber die angegebene Zeit hinaus andauern mag. Eine Ver- 
mehrung der ~uskulatur finder bis in das 6. Lebensjahrzehnt statt. Das 
kollagene Bindegewebe besitzt die grSsste Bildungsf~higkeit. Es nistet 
sieh iiberall da ein, wo Elastin und Muskulatur regressiven Ver~nderungen 
unterliegen. 
2. Abweiehend vonder Norm haben wit seharf ausgepr~gte Entwiek- 
lungsstSrungen beobaehtet, die wit unter dem Begriff der Hypo- 
p]asie zusammenfassen. Genauere Untersuchung lehrt, dass diese Ent- 
wieklungsstSrungen auf einer mangelhaften Anlage beruhen. Es mag 
sein, dass yon vornherein eine geringere Anzahl bildungsfhhiger Ze]len 
vorhanden ist, oder dass ihnen eine herabgesetzfe V rmehrungsf~ihigkeit 
zukommt. Vor allem sind die Mhngel an den Elastingebilden wahrnehm- 
bar, die sp~rlieh vorhanden sind und aueh da, wo sic zur Ausbildung 
gelangt sind, offenbar andere ehemisehe Eigensehaften und dement- 
spreehend unzulhngliehe Leistungsfhhigkeit besitzen. Die Muskelbtindel 
der Media sind yon abnorm geringer Anzahl und ungleiehem Umfang. 
Die wesentlich bindegewebige Adventitia zeigt wenig Besonderheiten. 
3. Der Nachwe[s der Hypoplasie besitzt eine allgemeine Bedeutung dadureh, 
da er uns den ersten Hinweis fiir die Feststel lung des sog. konsti-  
tut ionel len Faktors bei der Entwicklung yon GeistesstSrun- 
gen gibt und so den Begriff der konstitutionellen Psyehose auf eine ge- 
sieherte Grundlage stellt. Es wird eine Aufgabe der klinisehen Psychiatric 
und der pathologiseh-anatomisehen Forsehung sein, einerseits den Begriff 
der konstitutionellen Psyehose sehgrfer zu umsehreiben und anderseits 
die anatomisehen Grundlagen genauer zu erforschen; denn wir sind weir 
davon entfernt, in der Hypoplasie der Gef~sse das einzige greifbare Zeichen 
einer konstitutionellen, auf gestSrter Anlage und Entwickhng beruhen- 
.den GeistesstSrung zu sehen. Von gleieher oder sogar noeh weitergehen- 
der Bedeutung werden die Hypoplasien der kortikalen Neurone sein. 
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Bei fortschreitender E kenntnis der Cy~oarchitektonik der Grosshirn- 
rinde muss die Aufgabe in Angriff genommen werden, wenigstens in be- 
stimmten, hinsichtlich der Zahl und der Beschaffenheit der 2qervenzellen 
genauer durchforschten Bezirkeu Entwieklungsst6rungen naehzuweisen. 
4. Bisher haben wir Hypoplasien der Gefgsse nachweisen kSnnen: 
a) Bei ausgeprhgten Entwieklungssti)rungen, die klinisch der Idiotie 
mit Epilepsie zugewiesen werden. 
b) Bei juvenilen ,,nerviSs konst i tu ierten" Individuen(3. Dekade), 
die bei dem Anprall kSrperlicher und geistiger Erscht~tterungen u ter 
stttrmischen deliranten Erscheinungen zugrunde gegangen sind. 
c) Be[ jugendl iehen ParMyt ikern (3. his ~. Dekade). Hier wird 
vermutet, dass der konstitutionelle Faktor (mangelhafte Entwicklung 
der Hirngefgsse) der Wirkung des syphilitisehen Giftes den Boden be- 
reitet hat. 
d) Bei den verhgltnismi~ssig eltnerenFgllen der prgsenilen Demenz, 
wo sich der konstitutionelle Faktor in einer vorzeitig meist jiihen Be- 
endigung der geistigen Leistungsfhhigkeit kund gibt. Dieser Krank- 
heitsvorgang ~st um so auff~ll[ger, wenn er bei bisher vollwertigen und 
leistungsfghigen l~[ensehen urn die Mitte oder gegen das Ende tier 
vierziger Jahre (auf der HShe des Lebens) einsetzt und sieh der geistige 
Riiekgang unter einem neurasthenisch-hypoehondrisehen Symptom- 
bild innerhMb weniger Jahre vollzieht. Besonders hervorzuheben ist, 
dass bei diesen Krankheitsfgllen regressive atherosklerotische V r- 
gnderungen selbst bei l~ngerer Lebensdauer nieht Platz greifen und so 
die Verwechselung mit atherosklerotisehen Erkrankungen bei genaner 
anatomiseher P t~fung auszusehliessen ist. 
e) Der zwe[te Tell der Untersuehungen betrifft den atherosklero- 
t isehen Krankheitsprozess. Es gMt in erster Linie, den mit dem 
Leben unabwendbar einhergehenden Abnutzungsvorgang in seinen 
Anfi~ngen und seinem weiteren Verlauf estzustellen, und so die Brfieke 
zu finden zu den ausgesprochen krankhaften Veriinderungen der Ge- 
fhsswand. Das physiologische Altern -- wenn dieser Ausdruck gestattet 
ist -- zeigt die weitgehendste Variabilit~t, die sieherlieh yon der ur- 
sprtingliehen Anlage und den sich ergebenden Lebensbedingungen ab- 
hgngig ist. Die Ueberghnge der normalen Altersver~nderungen zu der 
chroniseh verlaufenden Atherosklerose ind ausserordentlich fliessend. 
Bei diesen wird die Arterie naeh den regressiven Vergnderungen des 
Elastins und der ~uskulatur zu einem unelastisehen u d yon sich aus 
unbewegliehen Rohr, dessert Wand der ttauptsaehe naeh aus kolla- 
genera Bindegewebe besteht. Weitere Degenerationen ft~hren dadurch, 
dass die Abbauprodukte an Oft und Stelle liegen bleiben, zu dem be- 
Beitriige zur normalen und pathologisehen A atomie der Arterien des Gehirns. 187 
kannten Bilde der atherosklerotischen gerde, in denen sich hyaline 
5{assen, fettige Degenerate und Anhi~ufungen yon Kalksalzen finden. 
Ueber die akute vorze i t ige  Atherosk lerose  behalten wir uns 
weitere ~itteilungen vor. 
Erkl~irung der Abbildungen (Tafeln 1 und ll). 
Die Abbildunge~ sind mit Hills Zsiss'seher Instruments auf der HShe des 0bjekt- 
tisches gszeiehnet und in OriginalgrSsse r produziert. 
Tafel I: 
Fig. 1--7. Liingssehnitte der A. basilaris. Fixier~ in Formol, gefiirbt mit 
Resorcin-Fuchsin, Weigert's Eisenhi~matoxilin u d Pikrinsiim'e-SiiurefuchsinRisung. 
Optik Ob. D, Ok. 4. 
Fig. 1. Neugeborener Knabe. 
Fig. 2. 34jghriger Mann. 
Fig. 3. 52jiihriger Mann. 
Fig. 4. 65ji~hriger Mann. 
Fig. 5. 82j~hriger Mann. 
Fig. 6. 26jghriger Hypoplastiker. 
Fig. 7. Hypoplastiker im Beginn der Pubertitt. 
Fig. 8--10. Kernbilder aus der Media in Querschnitten der A. basilari 
fixiert in Formol, gefitrbt mit Hi~malaun und Eosin. Optik homogene Immer- 
sion 1/1~, Ok. 4. 
Fig. 8. Pralle Muskel- und sehlanke Bindegewebskerne beim Neugeborenen. 
Fig. 9. Geschlangelte Kerne im 6. Lebensjahrzehnt. 
Fig. 10. Kerndegenerationen bei Atherosklerose. 
Tafel II: 
Fig. 11--18. Querschnitte dutch Pialarterien. Fixiert in Formol, gefiirbt 
nfit Resorcin-Fuchsin oder Oreein. Optik homogene Immersion 1/12, Ok. 4. 
Fig. 11. Aus dem Sulcus centralis ines 34ji~hrigen Mannes. Normaler Befund. 
Fig. 12. Aus dem Sulcus centralis eines 52jahrigen Mannes. Normaler Befund. 
Fig. 13. Querschnittsektor sines grossen Pialgef~sses aus dem Sulcus centralis 
sines 26jiihrigen Mannes. Hypoplasie: Elastica interna mit Diskontinuitiiten, 
Media ohne Elastin. 
Fig. 14. Aus der Frontalregion sines 26jghrigen Mannes. Hypoplasie der 
Elastiea interna. 
Fig. 15. Aus der Occipitalregion sines 26jahrigen Mannes. Hypoplasie: 
elastinfreie Arterie. 
Fig. 16. Aus tier Frontalregion sines Hypoplastikers im Beginn der Puberti~t. 
Fig. 17. Aus tier Frontalregion sines 68jiihrigen Atherosklcrotikers. 
Fig. 18. Aus dem Sulcus centralis ines 81j~ihrigen Atherosklerotikers. 


